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RIASSUNTO 
Parole chiave: ecografia, colon, sottomucosa, cane, gatto. 
L’ecografia addominale rappresenta un efficiente strumento diagnostico in pazienti con sospetto di 
patologie infiammatorie intestinali  (IBD), che sono affezioni frequenti in cane e gatto. Nel nostro 
studio l’attenzione viene posta sul ritrovamento di lesioni micronodulari, di forma rotondeggiante o 
ovalare, ipo/anecogene, di dimensioni comprese tra 1 e 3 mm, localizzate nello spessore della 
sottomucosa del colon e mai segnalate in letteratura. Tali lesioni sono state individuate nel corso di 
studi ecografici eseguiti in 56 soggetti, 42 cani e 14 gatti. In questi soggetti la sintomatologia 
clinica e altre variazioni ecografiche, come l’aspetto del piccolo intestino, dei linfonodi colici e 
meseraici, presenza di versamento e di reattività localizzata del grasso peritoneale, hanno suggerito 
una correlazione tra le lesioni nodulari e una forma infiammatoria del colon, sia nel cane che nel 
gatto. Si è ipotizzato che le lesioni sottomucosali siano riconducibili a follicoli linfatici 
intraparietali attivati, che costituiscono il tessuto linfatico del colon (GALT). In 14 casi è stato 
possibile monitorare la risoluzione dei sintomi clinici e dei cambiamenti ecografici. Le biopsie, 
eseguite in 4 soggetti, hanno confermato la presenza di colite, specificandone l’origine linfocitica-
plasmacitica. 
 
 
 
ABSTRACT 
Key words: ultrasound, colon, submucosa, dog, cat 
Abdominal ultrasound is an efficient diagnostic tool for patients with suspect of inflammatory 
bowel diseases, which are common diseases in dogs and cats. In our study we pay attention on 
finding of micronodular lesions, bubbly or oval shape, hypo/anechoic, with dimension of 1-3 mm, 
placed in submucosa layer of colon wall. These lesions, never reported in literature, were 
identified during abdominal ultrasound studies performed on 56 subjects, 42 dogs and 14 cats. In 
these subjects clinical signs and other ultrasonographic alterations, such as small intestine 
appearance, colic and mesenteric lymph nodes, abdominal effusion and localized mesenteric fat 
hyperechogenicity, suggested a correlation between the nodular lesions and inflammatory colitic 
diseases, in dogs and cats. We hypotized that the submucosal lesions are due to activation in the 
intestinal wall of lymphatic nodules, that compose colonic lymphoid tissue (GALT). In 14 cases was 
observed clinical signs resolution and mutation of ultrasonographic features. Biopsies, performed 
in 4 cases, confirm colitis, specifying their lymphocytic-plasmacytic etiology. 
 
 
PARTE GENERALE 
INTRODUZIONE 
L’ecografia dell’apparato digerente si è sviluppata più tardi rispetto all’esplorazione 
ecografica degli altri organi addominali, probabilmente a causa di caratteristiche 
anatomiche e fisiologiche del tratto gastro-enterico, come la presenza di gas, 
materiale fecale o alimentare nel lume digerente, considerate la causa di numerosi 
artefatti ecografici (ombre acustiche, riverbero, immagini di pseudomasse) che 
impediscono una corretta visualizzazione (Chetboul V. & Tessier-Vetzel D. 2003). 
Negli ultimi anni, l’esame ecografico addominale è diventato uno strumento 
diagnostico fondamentale nello studio delle patologie gastroenteriche. Tale tecnica 
è sicura, non invasiva, non richiede utilizzo di mezzi di contrasto o di radiazioni, 
consente di identificare la presenza di eventuali lesioni, di valutarne l’estensione e 
di stabilirne la natura, nella maggior parte dei casi (Chetboul V. & Tessier-Vetzel 
D. 2003). In umana è utilizzata di routine, specialmente nella diagnosi e 
classificazione del morbo di Crohn (Calabrese E. e coll. 2011; Stasi C. e coll. 2012), 
una specifica forma di IBD, permettendo l’identificazione dello spessore parietale e 
di alcune complicazioni associate quali la formazione di tragitti fistolosi.  
Nel cane e nel gatto, l’esame ecografico del piccolo intestino è utilizzato con 
successo per identificare neoplasie (Penninck 1998, Penninck et al 2003), ulcere 
gastriche (Penninck et al 1997) e intussuscezioni (Manczur and Voros, 1999). 
Ancor più recentemente molteplici studi, grazie a strumentazioni sempre più 
performanti e a sonde con sempre maggior frequenza, hanno permesso la 
visualizzazione di pattern parietali patognomonici di IBD, permettendo in alcuni 
casi una diagnosi senza l’utilizzo di biopsia . Pensiamo ad esempio ai pattern 
mucosali di linfangesctasia nel cane (Kull et al, 2001; Sutherland-Smith et al, 2007) 
o all’alterazione della tonaca muscolare nel gatto, che potrebbe differenziale il 
linfoma intestinale low-grade da una IBD (Zwingenberger et al, 2010) 
Le patologie infiammatori del colon rientrano nella classificazioni delle IBD 
(intesinal bowel disease) degli Autori Anglosassoni, che descrive la presenza di 
cellule infiammatorie infiltarte nelle pareti intestinali, determinando come causa più 
comune la diarrea nel cane e nel gatto (Jergens A.E. & Zoran D.L. 2005).  
In letteratura veterinaria esistono numerosi studi ecografici sul colon, che trattano 
prevalentemente di paratopie e le loro cause nel cavallo, nel bovino, nel cane e nel 
gatto (Bentley A.M. e coll. 2005; Mitchell C.F. e coll. 2005; Halfacree Z.J. e coll. 
2006; Tschour A.C. e coll. 2007; Robinson E. & Carmalt J.L. 2009; Knell S.C. e 
coll. 2010; Grenager N.S. & Durham M.G. 2011), di neoplasie nel cavallo e nel 
bovino (Cho D.Y. & Archimbald L.F. 1985; Bilchik A.J. & Nora D.T. 2002; 
Pinkerton M.E. e coll. 2002) e di patologie congenite nel cane e nel gatto (Fan T.M. 
1999; Arthur E.G. e coll. 2003; Kramer A. e coll. 2007). 
Gli unici studi ecografici riguardanti patologie infiammatorie del colon riguardano 
prevalentemente case report relativi a coliti parassitarie o batteriche, quali la 
Salmonellosi nel cavallo (Odenkirchen S. & Huskamp B. 1995), le infezioni da E. 
coli nel bovino (Moxley R.A. & Smith D.R. 2010) e l’istoplasmosi nel gatto 
(Kobayashi R. e coll. 2009). 
Per quanto riguarda l’ecografia del colon del cane e del gatto le uniche fonti 
bibliografiche di riferimento sono rappresentate da testi quali “Atlas of small animal 
ultrasonography” di Penninck D. e D’Anjou M.A. (2005) e “Small animal 
diagnostic ultrasound” di Nylan T.G. e Mattoon J.S. (2002), in cui, però, viene 
riportata soltanto una descrizione del fisiologico spessore e della normale 
stratigrafia parietale. 
L’obiettivo del nostro lavoro è di valutare la presenza di un’eventuale correlazione 
tra rilievi ecografici  e patologie infiammatorie del colon del cane e del gatto. 
Per questo motivo descriveremo le metodiche utilizzate nella valutazione della 
semeiotica ecografica fisiologica e patologica del piccolo intestino e del colon e 
descriveremo in seguito la popolazione oggetto del nostro studio. 
CAPITOLO 1 – ASPETTI CLINICI DEL COLON 
1.1 - ANATOMIA 
Il colon è un organo addominale impari che assieme al cieco, al retto ed al canale 
anale costituisce l’intestino crasso (o grosso intestino). Nel cane e nel gatto è lungo 
mediamente 60-75 cm ed è suddiviso in tre porzioni: ascendente, trasverso e 
discendente. Il colon ascendente è separato dalla flessura colica destra o epatica dal 
colon trasverso, che a sua volta è separato da quello discendente dalla flessura 
colica sinistra o splenica (Jergens A.E. & Zoran D.L. 2005; Washabau R.J.  & Holt 
D.E. 2008). 
Il colon ascendente, il più corto, è attaccato all’ileo e al cieco tramite la valvola ileo-
cieco-colica, che separa il piccolo intestino dal grosso intestino; tale segmento è 
situato in cavità addominale in posizione intermedia tra il fianco destro e il piano 
mediano, ventralmente al duodeno. Il colon trasverso è localizzato cranialmente al 
duodeno in prossimità della regione pilorica dello stomaco e del lobo pancreatico 
sinistro. Il colon discendente, il più esteso, si dirige caudalmente attraversando la 
regione sottolombare a livello del margine ventro-mediale del rene sinistro e si 
inserisce sul piano sagittale mediano in cavità pelvica dove diventa retto (Jergens 
A.E. & Zoran D.L. 2005). La topografia del colon è riportata in Figura 1.1. 
 
Figura 1.1 – Anatomia topografia del colon (adattato da Jergens A.E. & Zoran D.L. 2005) 
Le due funzioni principali svolte dal colon sono: 
1. estrazione di acqua ed elettroliti dal contenuti luminale nel tratto ascendente 
e trasverso; 
2. controllo  della defecazione nel tratto discendente. 
Ogni alterazione di tali funzioni può causare diarrea, coprostasi o sindrome della 
risposta infiammatoria sistemica (SIRS, Systemic Inflammatory Response 
Syndrome) (Washabau R.J.  & Holt D.E. 2008).  
Dal punto di vista microscopico, la struttura, in sezione trasversale, del colon appare 
distinta in quattro strati differenti: mucosa, sottomucosa, muscolare e sierosa. 
L’aspetto del grosso intestino si differenzia da quello del piccolo intestino per 
l’assenza di villi e per la riduzione in numero dei microvilli delle cellule epiteliali. 
La sorveglianza immunitaria del colon è regolata da cellule immunitarie, localizzate 
a livello di epitelio, lamina propria e sottomucosa, di tipo differente, tra cui linfociti 
T e linfociti B, plasmacellule, macrofagi, cellule dendritiche, cellule presentanti 
l’antigene, mastociti, eosinofili e neutrofili (Washabau R.J.  & Holt D.E. 2008). 
La sorveglianza immunologica degli antigeni luminali si basa sulla presenza e 
l’attività del MALT (Mucose-Associated Limphoid Tissue), che consiste in una 
grande quantità di linfociti isolati presenti nell’epitelio e nelle tonaca propria della 
mucosa e in noduli linfatici solitari, o follicoli linfatici, anch’essi presenti nella 
tonaca propria della mucosa e che possono estendersi nella sottomucosa (Fawcett 
D.W. 1996). 
 
 
 
 
1.2 – PATOLOGIE DEL COLON 
Le patologie del colon si possono distinguere in: 
 Patologie infiammatorie acute: 
- Colite di origine alimentare 
- Colite batterica 
- Colite fungina 
- Colite algale 
-  Colite parassitaria; 
 Patologie infiammatorie croniche (IBD = Inflammatory Bowel Disease): 
- Colite linfocitica-plasmacitica 
- Colite eosinofilia 
- Colite ulcerosa istiocitaria 
 Alterazioni della motilità: 
- Intussuscezione  
- Colon irritabile (IBS = Irritable Bowel Syndrome) 
 Neoplasie  
FORME DI COLITE ACUTA 
La colite acuta è caratterizzata da diarrea acuta del grosso intestino (ematochezia, 
muco fecale e tenesmo) generalmente auto-limitante. Le potenziali cause includono 
la dieta, batteri e/o loro tossine, funghi, alghe e parassiti. In queste forme raramente 
si riesce ad identificare la causa, perciò la terapia è basata su trattamenti sintomatici 
aspecifici: in molti pazienti si ricorre con successo ad una terapia nutrizionale 
improntata sulla somministrazione di diete povere di grassi, altamente digeribili, 
ipoallergeniche con supplemento di fibra. Nel caso in cui il soggetto non risponda 
alla terapia nutrizionale si ricorre a farmaci anti-diarroici utilizzati per brevi periodi 
(3-5 giorni) per non alterare la flora microbica e sviluppare resistenza batterica 
(Jergens A.E. & Zoran D.L. 2005; Willard M.D. 2006). 
La COLITE DI ORGINE ALIMENTARE si verifica sia nel cane che nel gatto 
e riflette soprattutto una disfunzione dell’intestino tenue, ma può interessare anche 
il colon. Si verifica generalmente poco tempo dopo l’introduzione di una nuova 
dieta (1-3 giorni), assunzione di cibo di scarsa qualità, fenomeni di 
allergia/intolleranza alimentare o per incapacità del soggetto a digerire il cibo 
normale (Willard M.D. 2006).  
La COLITE BATTERICA è sostenuta da batteri enteropatogeni che 
determinano patologie a carico del colon con due diversi meccanismi d’azione: 
invadendo l’epitelio (batteri enteroinvasivi) o aderendo alla superficie della mucosa, 
senza invaderla, e producendo enterotossine (batteri enterotossigeni); queste tossine 
hanno azione citolesiva o determinano l’aumento della secrezione di acqua ed 
elettroliti. L’insorgenza della colite è generalmente legata all’ingestione di cibo o 
acqua contaminati. I batteri enteropatogeni di maggior interesse clinico sono 
rappresentati da: Salmonella spp., Campylobacter jejuni, Clostridium perfringens e 
Yersinia enterocolitica (Jergens A.E. & Zoran D.L. 2005). 
 La colite da Salmonella spp. può essere causata da vari sierotipi e si può 
sviluppare da un animale diffusore (cani e gatti infetti) o da cibi contaminati 
(soprattutto pollame e uova). È caratterizzata da diarrea acuta acquosa o con 
muco, vomito, febbre, disidratazione, anoressia e tenesmo. Molti soggetti 
guariscono in 3-4 settimane, ma raramente si possono sviluppare forme 
batteriemia o endotossiemia con morte improvvisa soprattutto in soggetti 
molto giovani o anziani (Jergens A.E. & Zoran D.L. 2005; Willard M.D. 
2006). 
 
 La colite da Campylobacter jejuni si presenta come una moderata entero-
colite che causa diarrea acquosa contenente muco e occasionalmente sangue, 
anoressia e/o febbre. La Campilobatteriosi è tendenzialmente auto-limitante 
nel cane, nel gatto e nell’uomo, ma occasionalmente può causare diarrea 
cronica (Jergens A.E. & Zoran D.L. 2005; Willard M.D. 2006). 
 La colite da Clostridium perfringens, è sostenuta da un batterio che fa parte 
della normale microflora intestinale del cane e del gatto. In determinate 
condizioni il Clostridium perfringens produce enterotossine che determinano 
l’insorgenza di diarrea acuta o cronica, soprattutto nel cane, caratterizzata da 
feci molli che possono o meno contenere sangue e muco (Jergens A.E. & 
Zoran D.L. 2005). Questa malattia clostridiale interessa soprattutto il cane 
(Willard M.D. 2006). 
 
 La colite da Yersinia enterocolitica è una patologia poco comune, che si 
verifica nel cane. Questo microrganismo invade la mucosa e/o produce 
enterotossine, causando una diarrea acuta o cronica del grosso intestino 
(Jergens A.E. & Zoran D.L. 2005, Willard M.D. 2006). 
 
La COLITE FUNGINA nel cane e nel gatto è generalmente sostenuta da 
Histoplasma capsulatum. L’infezione si ha principalmente per inalazione delle 
spore dall’ambiente e determina patologie polmonari, ma può disseminarsi in altri 
apparati incluso il tratto gastroenterico. Nel cane, il colon è la porzione intestinale 
più colpita nella forme in cui si ha disseminazione gastro-enterica; si ha pertanto 
una diarrea cronica del grosso intestino da moderata a grave con tenesmo, 
ematochezia, muco fecale, febbre e perdita di peso (Jergens A.E. & Zoran D.L. 
2005; Willard M.D. 2006 ). 
 
La COLITE ALGALE è sostenuta da Prototheca zopfii, un’alga unicellulare 
ubiquitaria che raramente colonizza il tratto gastrointestinale del cane e del gatto 
causando una grave enterocolite ulcerativa (Jergens A.E. & Zoran D.L. 2005). 
 
La COLITE PARASSITARIA è sostenuta da parassiti appartenenti agli Elminti 
(soprattutto Trichuris spp.) e Protozoi (Giardia spp., Isospora spp.). 
 La colite da Trichuris spp. nel cane è sostenuta da Trichuris vulpis che 
rappresenta una delle cause più comuni di diarrea cronica del grosso 
intestino, mentre il gatto viene talvolta infettato da Trichuris serrata e 
Trichuris campanulata. I sintomi clinici nel cane e nel gatto possono variare 
da infezioni asintomatiche a lievi episodi intermittenti di feci mucose, fino a 
diarrea ematica ad esordio acuto con tenesmo e dischezia  (Washabau R.J.  & 
Holt D.E. 2008).  
 
 La colite da Giarda spp. si sviluppa in genere secondariamente in caso di 
infezione dell’intestino tenue di cane e gatto. I soggetti infetti possono 
restare asintomatici oppure si possono sviluppare sintomi clinici come 
diarrea acuta o cronica, calo ponderale o persino vomito acuto o cronico 
(Washabau R.J.  & Holt D.E. 2008).  
 
 La colite da Isospora spp. è sostenuta nel cane da Isospora canis e Isospora 
ohioensis, mentre nel gatto da Isospora felis e Isospora neorivolta. Sono 
principalmente parassiti del piccolo intestino, ma Isospora ohioensis può 
indurre patologia cecale e colica nei cuccioli e nei cani giovani (Washabau 
R.J.  & Holt D.E. 2008).  
 
 
 
 
 
FORME DI COLITE CRONICA 
Gli Autori anglosassoni indicano con la sigla IBD (= Inflammatory Bowel Disease) 
un gruppo di patologie gastrointestinali idiopatiche croniche caratterizzate da 
infiltrazione da parte di cellule infiammatorie del tratto gastroenterico (Jergens A.E. 
& Zoran D.L. 2005). 
L’eziologia delle malattie intestinali infiammatorie può essere definita sulla base di 
criteri clinici, istologici, immunologici, fisiopatologici e genetici (Washabau R.J.  & 
Holt D.E. 2008).  
CRITERI CLINICI  
Dal punto di vista clinico si può emettere diagnosi di IBD se gli animali colpiti 
presentano sintomi gastrointestinali (anoressia, vomito, calo ponderale, diarrea, 
ematochezia, feci mucose) persistenti (durata superiore a 3 settimane), se si ha 
mancata risposta ai comuni trattamenti sintomatici (antiparassitari, antibiotici, 
protettori del tratto gastroenterico) o in caso di incapacità di documentare altre 
cause di gastroenterocolite mediante accurata valutazione diagnostica (Washabau 
R.J.  & Holt D.E. 2008).  
CRITERI ISTOLOGICI 
La classificazione istologica avviene sulla base dell’infiltrato infiammatorio 
(neutrofilico, eosinofilico, linfocitario, plasmacitario, granulomatoso), della 
patologia mucosale associata (atrofia dei villi, fusione o collasso delle cripte), della 
distribuzione delle lesioni (focale o generalizzata, superficiale o profonda), 
dell’ispessimento mucosale (lieve, moderato o grave) e della topografia (fundus 
gastrico, antro gastrico, duodeno, digiuno, ileo, cieco, colon ascendente, colon 
discendente) (Washabau R.J.  & Holt D.E. 2008).  
CRITERI IMMUNOLOGICI 
La IBD è stata definita immunologicamente sulla base di della risposta innata e 
adattativa della mucosa agli antigeni gastroenterici. L’ipotesi prevalente per lo 
sviluppo di IBD nel cane e nel gatto è rappresentato dalla perdita di tolleranza 
immunologica alla flora batterica normale o agli antigeni alimentari, che causa 
un’anormale reattività immunitaria delle cellule T nel microambiente intestinale 
(Washabau R.J.  & Holt D.E. 2008).  
L’insuccesso della funzione di soppressione da parte del GALT (Gut-Associated 
Lymphoid Tissue) nei confronti degli antigeni intestinali è attualmente considerata 
un’importante causa della risposta di ipersensibilità caratteristica della IBD 
(Guilford W.G. 1996). 
CRITERI FISIOPATOLOGICI 
Dal punto di vista fisiopatologico la IBD è caratterizzata da alterazioni a livello di 
trasporto, flusso sanguigno e motilità. I sintomi clinici della IBD sono stati per 
molti tempo attribuiti alla fisiopatologia del malassorbimento e dell’ipersecrezione, 
ma i modelli sperimentali della IBD canina hanno correlato i sintomi clinici 
(diarrea, presenza di muco e sangue nelle feci, dolore addominale, tenesmo e 
urgenza a defecare) all’insorgenza di disturbi della motilità del colon (Washabau 
R.J.  & Holt D.E. 2008).  
CRITERI GENETICI 
È stata riconosciuta una predisposizione genetica nella IBD in numerose specie 
animali. La malattia di Crohn e la colite ulcerativa nell’uomo sono state riscontrate 
in soggetti con una mutazione del gene NOD2. Le influenze genetiche non sono 
ancora state identificate nella IBD del cane e del gatto, ma determinate razze (per 
esempio, Pastore tedesco e Boxer) sembrano presentare un rischio maggiore per 
questa condizione (Washabau R.J.  & Holt D.E. 2008).  
 
Tuttavia, i patologi veterinari continuano ad utilizzare lo schema di classificazione 
standard, basato sulla predominanza del tipo di cellule infiltrate, per definire e 
diagnosticare le coliti croniche del cane e del gatto (Jergens A.E. & Zoran D.L. 
2005). 
Le forme di IBD più comuni, in ordine di frequenza, che colpiscono il cane e il 
gatto sono: 
La COLITE LINFOCITICA-PLASMACITICA o 
LINFOPLASMACELLULARE è la forma più comune di colite cronica del 
cane e del gatto (Jergens A.E. & Zoran D.L. 2005). 
Dal punto di vista epidemiologico, non sembrano esservi predisposizioni di sesso, 
ma l’età può rappresentare un fattore di rischio, in quanto la IBD compare più 
spesso in soggetti di mezza età (età media di circa 6 anni, con un intervello 
compreso tra 6 mesi e 20 anni). Il Pastore tedesco e il Boxer sembrano presentare 
un maggior rischio di IBD, così come i gatti di razza pura. Più frequentemente il 
gatto è colpito da forme di IBD a carico del tratto gastrointestinale superiore, 
mentre il cane può presentare IBD sia dell’intestino tenue che del crasso (Washabau 
R.J.  & Holt D.E. 2008).  
I segni clinici caratteristici sono rappresentati da: 
- Diarrea del grosso intestino della durata di alcune settimane; 
- Frequente emissione di muco con le feci; 
- Ematochezia e tenesmo; 
- Significative perdite di peso non sono comuni; 
La biopsia del colon evidenzia un infiltrato ricco di linfociti e plasmacellule 
(Guilford W.G.1996). 
Nel gatto il segno clinico più comune è rappresentato dall’ematochezia, seguita 
dalla diarrea, ma occasionalmente si può presentare ematochezia senza diarrea; nel 
cane, il primo segno è generalmente da diarrea mucoide e dimagrimento non 
apprezzabile. In entrambe le specie, fatta eccezione per le feci morbide, i soggetti si 
presentano comunque in buono stato di salute e il tenesmo non si osserva finché non 
si ha un peggioramento delle patologia (Guilford W.G. 1996; Willard M.D. 2006). 
Sono stati riportati anoressia, febbre, dimagrimento e vomito in soggetti colpiti da 
IBD grave del colon o concomitante IBD dello stomaco e/o dell’intestino tenue. La 
sintomatologia tende a peggiore e migliorare ciclicamente (Washabau R.J.  & Holt 
D.E. 2008).  
Spesso i soggetti presentano diarrea sia del piccolo che del grosso intestino per una 
concomitante infiltrazione linfoplasmacellulare anche a livello degli enterociti del 
piccolo intestino, in tal caso si parlerà di enterocolite linfocitica-plasmacitica 
(Guilford W.G. 1996). 
La diagnosi si basa sul rilevamento di sintomi clinici o sulla presenza di muco e 
striature ematiche all’esplorazione rettale digitale. Le analisi di laboratorio 
generalmente nei casi lievi di IBD del grosso intestino evidenziano  CBC (Complete 
Blood Count), biochimica serica e analisi delle urine nella norma o con lievi o 
aspecifiche anormalità. Nei casi cronici si possono presentare una o più alterazioni 
leggere. Uno studio sulla IBD canina e felina ha documentato diverse alterazioni 
ematologiche, comprese lieve anemia, leucocitosi, neutrofilia, eosinofilia, 
linfocitopenia, monocitosi e basofilia. Lo stesso studio ha segnalato svariate 
alterazioni biochimiche, compresa un’aumentata attività di alanina aminotransferasi 
(ALT/GPT) e fosfatasi alcalina sierica (ALP), ipoalbuminemia, ipoproteinemia, 
iperamilasemia, iperglobulinemia, ipokaliemia, ipocolesterolemia e iperglicemia 
(Washabau R.J.  & Holt D.E. 2008).  
Generalmente la flottazione fecale per la ricerca di vermi piatti è negativa, così 
come le colture fecali per la ricerca di batteri. Nel gatto, la concomitanza di FIP o 
FeLV può determinare la presenza di una forma di colite ad esse associata (Guilford 
W.G. 1996).  
 
La COLITE EOSINOFILICA è una patologia infiammatoria cronica del grosso 
intestino caratterizzata da un infiltrato infiammatorio misto, in cui gli eosinofili 
sono il tipo predominante. I segni clinici sono indistinguibili dalla colite 
linfoplasmacellulare (Guilford W.G. 1996).  
Questa forma di colite potrebbe rappresentare una variante dalla forma 
linfoplasmacellulare o verificarsi per una manifestazione allergica ad antigeni 
alimentari o parassitari. Anche in questo caso sono colpiti i soggetti di media età 
senza predisposizione di sesso (Jergens A.E. & Zoran D.L. 2005). 
Colpisce soprattutto il cane, ma occasionalmente è stata riscontrata anche nel gatto, 
in cui l’infiltrazione eosinofilica si manifesta principalmente nell’enterite 
eosinofilica o nella sindrome eosinofilica (Guilford W.G. 1996). 
Nel cane, esiste un’altra patologia con infiltrato eosinofilico denominata 
“gastroentrocolite eosinofilica” con la quale si indica solitamente una reazione 
allergica a sostanze alimentari (per esempio carne e latte) e perciò non è da 
considerarsi un’IBD. I segni clinici sono apprestanti da diarrea del piccolo e/o 
grosso intestino e dimagrimento. La razza canina più colpita sembra essere il 
Pastore Tedesco (Willard M.D. 2006). 
 
La COLITE ULCEROSA ISTIOCITARIA è la diagnosi meno frequente di 
IBD. I cani affetti presentano diarrea del grosso intestino intrattabile e muco 
sanguinolenta e tenesmo di gravità variabile; sono comunemente osservati anche 
letargia, anoressia e perdita di peso. Esiste una predisposizione di razza nel Boxer e 
la patologia è diagnosticata più frequentemente in soggetti maschi con età inferiore 
ad un anno, recentemente sono stati segnalati casi anche in Bulldog Francese, 
Alaskan Malamute e Dobermann Pinscher (Jergens A.E. & Zoran D.L. 2005; 
Washabau R.J.  & Holt D.E. 2008).  
 
 
 
 
ALTERAZIONI DELLA MOTILITA’ 
Le alterazioni della motilità che colpiscono il colon sono l’intussuscezione e la 
“sindrome del colon irritabile”. 
L’INTUSSUSCEZIONE  consiste nell’invaginamento telescopico di una 
segmento intestinale all’interno di uno adiacente (Willard M.D. 2006). 
Nel cane e nel gatto la forma più frequente riguarda la regione ileo-colica. Può 
essere secondaria a patologie come l’enterite da parvovirus o infestazioni 
parassitarie intestinali, ma in molti casi la causa è sconosciuta. La forma acuta nel 
cane causa scarsa diarrea con sangue, vomito e dolore addominale, mentre nel gatto 
non si ha la diarrea. Le forme croniche causano diarrea senza muco, ematochezia, 
vomito e dolore addominale. Una volta effettuata la diagnosi ecografica, la terapia 
prevede la riduzione o la resezione chirurgica del tratto interessato (Jergens A.E. & 
Zoran D.L. 2005; Willard M.D. 2006). 
 
La SINDROME DEL COLON IRRITABILE è definita come una patologia 
rara e non infiammatoria del grosso intestino associata ad un’anormale attività 
mioelettrica del colon. I segni clinici sono rappresentati da diarrea cronica ed 
intermittente del grosso intestino con tenesmo, muco fecale e raramente 
ematochezia e dimagrimento. Sono colpiti soggetti di taglia piccola fortemente 
legati a membri della famiglia, che manifestano la sintomatologia dopo la 
separazione oppure soggetti nervosi o esposti a tensioni (cani da guardia, soprattutto 
pastori tedeschi), in altri casi non sembra esserci una causa scatenante. La diagnosi 
avviene per esclusione (Jergens A.E. & Zoran D.L. 2005; Willard M.D. 2006). 
 
 
 
NEOPLASIE DEL COLON 
Il colon del cane e del gatto può essere colpito sia che tumori maligni che benigni.  
Nel cane, i tumori a carico del grosso intestino sono molto più comuni di quelli 
dello stomaco o dell’intestino tenue: l’adenocarcinoma è il più diagnosticato, 
seguito dal linfosarcoma e leiomiosarcoma. Queste neoplasie colpiscono soprattutto 
il tratto del colon discendente, anche se esistono dei casi di leiomiosarcoma a carico 
del cieco.  
Nel gatto, i più comuni sono l’adenocarcinoma e il linfosarcoma seguiti dal 
mastocitoma e interessano soprattutto la regione ileo-colica e il colon discendente 
con lesioni metastatiche nel 63% dei casi a carico linfonodi colici e mesenterici, 
fegato, milza, vescica, uretra, polmoni, duodeno, e peritoneo.  
La maggior parte dei tumori maligni colpisce soprattutto soggetti anziani: nel cane 
l’età varia tra i 7 e gli 11 anni, nel gatto l’età media è 12,5 anni.  
I segni clinici delle forme neoplastiche sono molto simili e in certi casi 
sovrapponibili a quelli provocati da forme infiammatorie croniche con le quali viene 
fatta la diagnosi differenziale (Jergens A.E. & Zoran D.L. 2005; Washabau R.J.  & 
Holt D.E. 2008).  
 
 
 
 
 
 
1.3 – SINTOMI: la diarrea 
La diarrea è considerata la manifestazione clinica più comune delle affezioni 
intestinali ed è definita come un aumento della fluidità delle feci accompagnata da 
un’aumentata frequenza di defecazione ed un maggior volume; è molto spesso 
classificata in base alla durata in acuta e cronica (Jergens A.E. 2005; Leib M.S. 
2005).  
La diarrea acuta origina spesso per patologie che coinvolgono o solo il piccolo 
intestino o il piccolo e il grosso intestino simultaneamente. È caratterizzata da un 
brusco inizio e da una durata inferiore ai 7 giorni; le cause più comuni sono 
rappresentate dall’alimentazione (intolleranza/allergia al cibo, cibo scadente, rapida 
modificazione della dieta, intossicazione batterica alimentare), dai parassiti (elminti 
e protozoi), da malattie infettive (parvovirus, coronavirus, FeLV, FIV, Salmonella 
spp., Clostridium perfringens, Escherichia coli, Yersinia enterocolitica) o da altre 
cause (intussuscezione, “sindrome del colon irritabile”, pancreatite acuta e 
ipoadrenocorticismo) (Leib M.S. 2005; Willard M.D. 2006). 
La diarrea cronica può essere o meno accompagnata da altri segni clinici di 
patologia intestinale, che consentono al clinico di discriminare se ha origine dal 
grosso o dal piccolo intestino (Jergens A.E. 2005; Willard M.D. 2006). 
Le principali cause di diarrea cronica del piccolo intestino sono circoscritte a 
fenomeni di malassorbimento come intolleranza o allergia alimentare, giardiasi, 
enterite linfoplasmocitaria e linfoma (Willard M.D. 2006). 
Le principali cause di diarrea cronica del grosso intestino nel cane sono 
rappresentate da: 
- intolleranza o allergia alimentare; 
- parassitosi (Tricuridi, Giardia, Trichomonas); 
- colite da Clostridi; 
- disturbi funzionali (“sindrome del colon irritabile”); 
- IBD (colite linfoplasmacitica, colite eosinofilica, colite ulcerativa 
istiocitaria); 
- adenocarcinoma. 
Nel gatto le cause più comuni sono di diarrea del grosso intestino sono: 
- intolleranza alimentare; 
- IBD (colite linfoplasmocitaria); 
- disturbi funzionali (“sindrome del colon irritabile”) 
- FeLV (incluse le infezioni secondarie) e FIV (specificamente le infezioni 
secondarie) (Willard M.D. 2006). 
La differenziazione tra diarrea del piccolo e del grosso intestino è riportata in 
Tabella 1.1 da Jergens A.E. (2005): 
SINTOMI PICCOLO INTESTINO GROSSO INTESTINO 
Dischezia assente può essere presente 
Frequenza defecazione 
(emissioni giornaliere) 
meno di tre più di sei 
Muco nelle feci raro spesso presente 
Volume fecale diminuito aumentato 
Flatulenza/borborigmi presente assente 
Sangue vivo raro comune 
Melena può essere presente rara 
Steatorrea può essere presente assente 
Tenesmo assente spesso presente 
Urgenza di solito non presente spesso presente 
Vomito può essere presente può essere presente 
Perdita di peso comune rara 
Tabella 1.1 – Differenziazione tra diarrea del piccolo e del grosso intestino 
 
 
CAPITOLO 2 – VALUTAZIONE DIAGNOSTICA DELLE 
PATOLOGIE DEL COLON 
L’approccio diagnostico prevede: anamnesi ed esame clinico, dati di laboratorio, 
esame delle feci, diagnostica per immagini, colonscopia ed esami bioptici. 
2.1 – ANAMNESI e ESAME CLINICO 
L’infiammazione è la condizione fisiopatologica più importante del colon. La colite 
è responsabile per la maggior parte dei sintomi clinici di ematochezia, muco nelle 
feci, dischezia, dolore addominale, tenesmo, urgenza e aumento della frequenza di 
defecazione. Spesso, soprattutto nel gatto, oltre alla diarrea tipica del grosso 
intestino, si hanno sintomi riferibili al coinvolgimento diffuso del tratto 
gastroenterico.  
L’anamnesi deve includere domande specifiche su dieta, controllo dei parassiti, 
ambiente, anamnesi di viaggi, patologie cliniche concomitanti (per esempio malattia 
di Addison e pancreatite) e anamnesi farmacologica. Le reazioni da sensibilità 
alimentare e le parassitosi sono le cause principali di colite in molti casi. 
Alla visita clinica molti soggetti possono presentarsi normali. Il riscontro più 
costante all’esame clinico è il dolore addominale, mentre all’esplorazione rettale 
digitale è l’irregolarità della mucosa del colon (Washabau R.J. & Holt D.E. 2008). 
 
 
 
 
 
 
2.2 – ESAMI DI LABORATORIO DI BASE 
Gli esami di laboratorio nei soggetti con colite, ma soprattutto con sintomi di 
patologia sistemica, comprendono l’esame emocromocitometrico completo, il 
profilo biochimico sierico e l’analisi delle urine. Questi test possono risultare nella 
norma o fornire indicazioni come: 
- Anemia (patologia cronica, emorragia gastroenterica); 
- Leucocitosi (IBD, neoplasia, perforazione cecale o colica); 
- Eosinofilia (parassitosi, morbo di Addison, mastocitoma); 
- Trombocitopenia (forma immunomediata concomitante); 
- Ipoproteinemia (enteropatia proteino-disperdente); 
- Iperglobuliemia (FIP, IBD, infezione, neoplasia); 
- Ipercalcemia (neoplasia, patologia fungina); 
- Ipoglicemia (leiomiosarcoma); 
- Iponatriemia e Iperkaliemia (morbo di Addison). 
In gatti con diarrea cronica inspiegabile è consigliata l’analisi per i virus della 
leucemia felina (FeLV) e dell’immunodeficienza felina (FIV) e la valutazione della 
tiroxina sierica (Matz M.E. & Guilford W.G., 2003; Washabau R.J. &Holt D.E. 
2008). 
 
 
 
 
 
 
 
 
2.3 – ESAME DELLE FECI 
L’esame delle feci è una procedura semplice, veloce e poco costosa, ed è uno dei 
test più importanti da eseguire in corso di valutazione di un paziente con patologia 
gastroenterica. 
La valutazione dell’aspetto fisico delle feci può consentire l’identificazione della 
presenza di forme parassitarie visibili macroscopicamente, e può aiutare nel 
localizzare il sito o la causa della patologia gastroenterica: per esempio, la presenza 
di muco e/o sangue vivo è, in genere, indicativo di patologia a carico del grosso 
intestino, anche se non esclude la coesistenza di un’alterazione a carico del piccolo 
intestino (Matz M.E. & Guilford W.G., 2003).  
In casi particolari, possono essere indicate ulteriori analisi quali la flottazione 
fecale, la coltura delle feci, lo striscio fecale diretto, la citologia rettale e fecale, i 
test fecali immunodiagnostici, i test virologici delle feci ed il test per la presenza di 
sangue occulto nelle feci. 
 
- Flottazione fecale 
Questo esame è particolarmente indicato in tutti i soggetti giovani che presentano 
all’esame clinico una malattia gastroenterica o un dimagrimento. Usando diversi 
metodi per la flottazione delle feci è possibile identificare la presenza di diverse 
forme parassitarie, quali uova di nematodi, cisti ed oocisti della maggior parte dei 
protozoi. 
Anche nel caso in cui la parassitosi non sia la patologia principale, la sua presenza è 
comunque importante in quanto può provocare la debilitazione del soggetto. Altre 
tecniche che utilizzano la centrifugazione del campione fecale, possono favorire la 
ricerca delle cisti di Giardia spp. od altri coccidi, in quanto permettono la 
separazione delle cisti dal materiale fecale, determinando un risultato dell’esame 
delle feci maggiormente sensibile (Matz M.E. & Guilford W.G., 2003; Willard 
M.D. 2006). 
- Coltura fecale 
L’esecuzione di colture batteriologiche delle feci risulta generalmente ingiustificata 
in quanto difficilmente permette la coltura dei batteri patogeni l’interpretazione dei 
risultati è complessa ed inoltre la maggior parte delle infezioni gastroenteriche 
batteriche risultano essere auto-limitanti. Viene utilizzata soprattutto in caso di 
sospetta enterite contagiosa o quando le altre indagini diagnostiche, per esempio 
endoscopia e biopsia, non sono conclusive (Matz M.E. & Guilford W.G., 2003; 
Willard M.D. 2006).  
I patogeni che si riscontrano più frequentemente nelle colture fecali dei piccoli 
animali sono: Clostridium perfringens, Salmonella spp., Campylobacter jejuni e 
Yersinia enterocolitica. I vari patogeni vanno ricercati con tecniche colturali 
specifiche, perciò, prima di inviare campioni fecali in laboratorio, è necessario 
indicare esattamente il patogeno da ricercare e seguire esattamente le opportune 
istruzioni per il trattamento dei campioni (Willard M.D. 2006). 
- Striscio fecale diretto 
Questo esame, diagnostico in qualche caso, viene eseguito aggiungendo ad un 
campione fecale fresco poche gocce di soluzione salina e applicando ad esso un 
vetrino coprioggetto ed esaminando il tutto al microscopio ottico. Questo test può 
identificare la presenza di uova, oocisti, larve o trofozoiti di alcuni nematodi o 
protozoi. Inoltre, favorisce l’identificazione della giardiasi, che è più facilmente 
diagnosticata con questo test piuttosto che all’esame fecale per flottazione, grazie al 
movimento direzionale dei trofozoiti (Matz M.E. & Guilford W.G., 2003). 
 
- Citologia fecale 
L’esame citologico delle feci è considerato molto utile per la diagnosi di patologie 
infiammatorie, infettive e neoplastiche in pazienti che presentano i sintomi di una 
patologia a carico del grosso intestino (Matz M.E. & Guilford W.G., 2003).  
Il sottile striscio fecale preparato viene asciugato all’aria ed è successivamente 
colorato con le colorazioni Romanowsky (per esempio Diff-Quick) o di Gram. 
L’esame citologico delle feci non è un’indagine fondamentale nell’iter diagnostico 
di un cane o di un gatto con diarrea; nell’uomo, invece, è una tecnica specifica 
(anche se non sensibile) per la ricerca di Campylobacter spp. (Willard M.D. 2006). 
 
- Test fecali immunodiagnostici 
Sono tests che permettono di diagnosticare la presenza di Giardia spp. attraverso il 
test ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) oppure il test anticorpale a 
fluorescenza per identificare la presenza degli antigeni di trofozoiti, cisti, oocisti 
parassitarie (Matz M.E.   & Guilford W.G., 2003). 
Un test ELISA utilizzato nell’uomo per la ricerca dell’antigene specifico di Giardia 
spp. nelle feci sembrerebbe essere efficace anche nel cane, tuttavia non se ne è 
chiaramente dimostrata la maggiore accuratezza rispetto alla flottazione fecale 
(Matz M.E. & Guilford W.G. 2003; Willard M.D. 2006). 
 
- Presenza di sangue occulto  
Le feci possono contenere un piccolo quantitativo di sangue che risulta insufficiente 
a produrre melena. Esistono una grande varietà di test qualitativi e quantitativi per 
determinare la presenza di sangue occulto nelle feci, anche se il loro utilizzo risulta 
molto limitato sia nella specie canina che felina (Matz M.E. e Guilford W.G., 2003). 
Questo test risulta scarsamente utile per la maggior parte dei cani e dei gatti, in 
quanto sono nutriti con sottoprodotti della carne, che possono determinarne una 
reazione positiva, la quale può essere indotta anche con la somministrazione di 
preparazioni orali contenenti ferroed alcune verdure e la cimetidina. Pertanto, se si 
desidera effettuare la ricerca di sangue occulto nelle feci è consigliabile che 
l’animale segua una dieta priva di carne nei 3-4 giorni precedenti al test (Willard 
M.D. 2006). 
 
 
2.4 -  DIAGNOSTICA PER IMMAGINI 
La diagnostica per immagini (radiologia ed ecografia) consente di indagare strutture 
non adeguatamente valutabili durante l’esame clinico e può ritrovare alterazioni non 
riscontrate con la palpazione dell’addome (Willard M.D. 2006). 
ESAME RADIOGRAFICO 
Le radiografie addominali “in bianco” possono talvolta evidenziare la presenza di 
corpi estranei contenuti nel lume del colon, linfadenopatia mesenterica o 
sottolombare, intussuscezione e compressione extra-luminale. L’esame 
radiografico, tuttavia, è considerato solitamente non specifico nella diagnosi delle 
patologie coliche. 
Gli studi con mezzo di contrasto (enteroclisma baritato) vengono effettuati 
raramente per la loro scarsa sensibilità e perché potrebbe essere necessario il ricorso 
all’anestesia generale (Washabau R.J., Holt D.E. 2008). 
 
ESAME ECOGRAFICO 
L’ecografia può associarsi alla radiologia o meglio sostituirla, in quanto: 
- fornisce informazioni aggiuntive sull’aspetto degli organi addominali; 
- in caso di versamento, che ostacola la valutazione del radiogramma, si ha 
addirittura un miglioramento del contrasto ecografico; 
- permette l’esecuzione di un ago-aspirato o di una biopsia percutanea eco-
guidata di lesioni addominali, che altrimenti richiederebbero la chirurgia o la 
laparoscopia (Willard M.D. 2006). 
L’ecografia si è dimostrata utile per documentare lesioni occupanti spazio, 
linfadenopatia, intussuscezioni e ispessimenti parietali intestinali; inoltre può anche 
essere usata per facilitare l’aspirazione percutanea di masse luminali, ispessimenti 
mucosali e linfonodi (Washabau R.J., Holt D.E. 2008). 
COLONSCOPIA 
È una tecnica diagnostica indicata per diarrea colica non responsiva alle 
modificazioni dietetiche e al trattamento medico e viene effettuata dopo che gli altri 
test diagnostici non invasivi non sono riusciti a diagnosticare la patologia. Il 
paziente deve essere preparato con un periodo di digiuno di 36-48 ore e ricevere 
enteroclismi con acqua calda 24, 6 e 2 ore prima dell’esame o soluzioni per lavanda 
gastrointestinale (esempio: soluzioni di glicole polietilenico). Durante la 
colonscopia occorre prelevare 3-5 campioni bioptici di tessuto patologico, non 
patologico e della zona di transizione tra tessuto patologico e non patologico da 
ciascuna zona delle regioni media-ascendente, media-trasversa e media-discendente 
(Washabau R.J., Holt D.E. 2008). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
2.5 – ESAME BIOPTICO 
La biopsia può essere fatta per via endoscopica o per via chirurgica. 
- Biopsia endoscopica 
L’endoscopia rigida consente, diversamente da quanto accade per stomaco e piccolo 
intestino, di procurare eccellenti campioni bioptici del colon discendente (campioni 
grandi che includono la mucosa a tutto spessore e parte della muscolaris mucosae). 
Gli endoscopi flessibili, invece, consentono di raggiungere gran parte del tratto 
gastroenterico ma, ma le biopsie ottenute non sono sempre profonde a sufficienza 
da permettere la diagnosi di una lesione sottomucosale (Willard M.D. 2006). 
I due problemi comuni alle biopsie endoscopiche sono le dimensioni troppo esigue 
del campione e l’eccesso di artefatti: nel caso di linfoma che si sviluppi 
relativamente in profondità nella mucosa (o che sia sottomucoso), con una biopsia 
superficiale si rileverebbe soltanto la reazione tissutale sovrastante il tumore, 
inducendo una diagnosi errata di IBD (Willard M.D. 2006). 
- Biopsia chirurgica 
È utilizzata soprattutto per biopsie a tutto spessore gastriche e del piccolo intestino e 
presentano meno artefatti rispetto alle precedenti, ma è necessario valutare i pro e i 
contro della chirurgia in un soggetto potenzialmente debilitato o in gravi condizioni 
cliniche (Willard M.D. 2006). 
Il grosso intestino, a differenza dell’intestino tenue, presenta particolari problemi 
per la biopsia a tutto spessore in sede chirurgica, in quanto la guarigione della ferita 
tende ad essere più lenta. Questo è dovuto in parte alla scarsa vascolarizzazione, ma 
soprattutto all’elevato rischio di contaminazione batterica (Williams J.M. 2005). 
 
 
 
CAPITOLO 3 – ESAME ECOGRAFICO DEL COLON 
L’ecografia dell’apparato digerente si è sviluppata più tardi rispetto all’esplorazione 
ecografica degli altri organi addominali, probabilmente, a causa di caratteristiche 
anatomiche e fisiologiche del tratto gastro-enterico, come la presenza di gas, 
materiale fecale o alimentare nel lume digerente, considerate la causa di numerosi 
artefatti ecografici (ombre acustiche, riverbero, immagini di pseudomasse) che 
impediscono una corretta visualizzazione (Chetboul V. & Tessier-Vetzel D. 2003). 
I vantaggi dell’esame ecografico dell’apparato gastrointestinale rispetto altre 
tecniche di valutazione sono vari ed incontestabili: 
 è una tecnica rapida e non invasiva dotata di semplicità di impiego, rispetto 
alla contrastografia con pasto baritato; 
 permette la distinzione dei diversi strati della parete; 
 permette la quantificazione in tempi reali della motilità gastrica ed 
intestinale; 
 consente una maggiore sensibilità rispetto alla palpazione addominale o 
all’esame radiografico per il riscontro lesioni infiltrative parietali; 
 consente l’esecuzione di esame citologico o bioptico di lesioni parietali; 
 consente la valutazione dell’estensione della patologia e degli altri organi 
addominali che potrebbero essere coinvolti; 
 permette di rilevare anche minime quantità di versamento addominale. 
 
Ad oggi, l’esame ecografico, solo o associato alle altre tecniche diagnostiche per 
immagini, risulta essere l’esame diagnostico di base più importante per lo studio 
delle patologie dell’apparato gastroenterico (Chetboul V. & Tessier-Vetzel D. 
2003). 
 
 
 
3.1 – TECNICA ECOGRAFICA 
Per accedere a tutte le porzioni della cavità addominale del cane e del gatto è 
necessario effettuare un’ampia tricotomia, che deve comprendere tutta la regione 
ventrale dell’addome, estendendosi lateralmente sui fianchi e sugli ultimi spazi 
intercostali. La sedazione del paziente non è generalmente necessaria, essendo 
sufficiente il contenimento manuale del soggetto (Faverzani S. & Lodi M. 2010). 
Dopo l’applicazione del gel ecografico, le immagini possono essere ottenute 
partendo da un approccio ventrale o laterale, posizionando l’animale 
rispettivamente in decubito dorsale e laterale (destro o sinistro a seconda della 
porzione di tratto da esplorare). Nel corso di uno stesso esame ecografico si può 
rendere necessario modificare più volte la posizione dell’animale per esplorare 
porzioni diverse e per spostare gas e liquidi nel lume e ottimizzarne la 
visualizzazione. Per limitare le interferenze tra gas e fascio di ultrasuoni, l’operatore 
può “liberare” la regione da esplorare, esercitando con la sonda una pressione 
relativamente leggera contro la parete addominale (Chetboul V. & Tessier-Vetzel 
D. 2003). 
La frequenza delle sonde utilizzate per l’esplorazione dell’apparato digerente è 
variabile in base alla taglia dell’animale: da 7,5 a 10 MHz per gatti o cani di taglia 
piccola (meno di 10 kg) e 5 MHz per gli animali di dimensioni più grandi. Per 
realizzare l’ecografia dell’apparato digerente in condizioni ottimali si raccomanda 
un digiuno completo di almeno 12 ore in modo da limitare il contenuto intestinale, 
che potrebbe generare degli artefatti (ombre acustiche e riverberazioni) e dunque 
ostacolare la visione della parete digerente e dei 5 strati che la compongono. È 
preferibile non fare bere l’animale qualche ora prima dell’esame, poiché 
l’assunzione di acqua si può accompagnare all’ingestione di aria. È consigliato non 
intraprendere un’ecografia del tubo digerente subito dopo la realizzazione  di un 
pasto opaco, poiché il bario nel lume digerente può interferire con la propagazione 
di ultrasuoni e generare un’ombra acustica  (Chetboul V. & Tessier-Vetzel D. 
2003). 
3.2 - TOPOGRAFIA ECOGRAFICA 
L’intestino è diviso in tenue o piccolo intestino (duodeno, digiuno e ileo) e crasso o 
grosso intestino. Il grosso intestino, di diametro lievemente superiore all’intestino 
tenue, è costituito dal cieco, dal colon e dal retto. Il cieco, diverticolo del colon 
ascendente, a forma di spirale nel cane, in proporzione più piccolo ed a forma di 
virgola nel gatto, è situato nell’emi-addome destro a livello delle II-III vertebra 
lombare (Chetboul V. & Tessier-Vetzel D. 2003). 
Il colon è la struttura in cui sbocca l’ileo, mediante una papilla ileale appena rilevata 
e provvista di sfintere ben sviluppato. L’orifizio cieco-colico, situato di lato a questa 
papilla, ha un diametro di 8-10 mm e presenta uno sfintere proprio. 
Ecograficamente, nel gatto, giunzione ileo-colica e il cieco possono essere 
comunemente osservati nel quadrante craniale destro dell’addome, medialmente e 
ventralmente al rene destro. Nel cane, il cieco è difficilmente identificabile poiché è 
spesso pieno di gas (Faverzani S. & Lodi M. 2010).  
Il colon è diviso in 3 porzioni : 
o ascendente: di lunghezza breve, è in contatto lateralmente con il lobo destro 
del pancreas e il duodeno discendente ed è localizzato ventralmente e 
medialmente al rene destro; 
o traverso: ha una posizione craniale nell’addome,  perpendicolare al piano 
mediano, caudale rispetto allo stomaco e al lobo sinistro del pancreas; 
o discendente: percorre lateralmente l’emi-addome sinistro, ventralmente al 
rene sinistro e poi dorsalmente alla vescica in corrispondenza dell’ingresso 
della pelvi (Chetboul V. & Tessier-Vetzel D. 2003; Faverzani S. & Lodi M. 
2010). 
 
 
3.3 – SEMEIOTICA ECOGRAFICA 
Nella valutazione ecografica del colon è necessario descrivere:  
1. lo spessore della parete; 
2. la stratigrafia della parete 
3. la presenza e la tipologia di contenuto intraluminale 
4. la motilità 
5. la valutazione di importanti strutture adiacenti, come i linfonodi satelliti e il 
peritoneo. 
 
1 - SPESSORE PARIETALE 
Per lo studio della parete intestinale sono necessarie scansioni trasversali e 
longitudinali: la scansione trasversale è da preferirsi per valutare lo spessore, poiché 
ci sono minori probabilità di sottostimare o sovrastimare la reale misurazione, 
soprattutto nel caso in cui ci sia un ispessimento asimmetrico (Faverzani S. & Lodi 
M. 2010). 
Nel grosso intestino i 5 strati che formano la parete risultano distribuiti su uno 
spessore leggermente minore rispetto all’intestino tenue, in quando la mucosa 
risulta più sottile (Chetboul V. & Tessier-Vetzel D. 2003). 
Lo spessore della parete è misurato con il calibro dell’apparecchiatura ecografica 
dal margine più esterno della sierosa al margine più interno della mucosa (Faverzani 
S. & Lodi M. 2010; Penninck D. 2008). 
Il range del fisiologico spessore del colon è di 2-3 mm nel cane (Penninck D. 2008) 
e nel gatto 1,4-1,7 (media 1,5) mm secondo Goggin J.M. e coll. 2000 e 1,1-2,5 
secondo Larson M.M. & Biller D.S. 2009. 
 
 
 
 
2 - STRATIGRAFIA PARIETALE 
Il grosso intestino, come il restante tratto gastroenterico, in sezione trasversale 
appare costituito da 5 strati parietali, definibili ecograficamente ed istologicamente: 
1) uno strato iperecogeno interno, che rappresenta l’interfaccia tra il limite 
interno della mucosa ed il lume; 
2) uno stato ipoecogeno interno, relativo alla tonaca mucosa; 
3) uno strato iperegeno intermedio, che rappresenta la tonaca sottomucosa; 
4) uno strato ipoecogeno esterno, relativo alla tonaca muscolare; 
5) uno strato iperecogeno esterno, riferibile alla sottosierosa/sierosa e la sua 
interfaccia con il mesentere; 
L’aspetto iperecogeno dello strato più interno è probabilmente legato all’accumulo 
di bolle di gas contro la superficie della mucosa e non ha riscontro istologico, 
mentre l’ecogenicità delle tonache sottomucosa e sierosa è determinato dalla 
prevalenza di tessuto fibroso (Chetboul V. & Tessier-Vetzel D. 2003; Faverzani S. 
& Lodi S. 2010). 
I 5 strati sono, tuttavia, raramente messi in evidenza nel colon per la presenza di gas 
e di feci nel lume, che generano ombre acustiche e fenomeni di riverbero, che, però, 
permettono generalmente la localizzazione del grosso intestino. Il colon discendente 
è facilmente identificabile nell’emi-addome sinistro nella regione mediana della 
milza e del rene sinistro o dorsalmente alla vescica, in quanto questi tre organi 
hanno funzione di finestra acustica (Chetboul V. & Tessier-Vetzel D. 2003). 
 
3 - CONTENUTO 
Il colon è spesso repleto da gas e materiale fecale, perciò risulta, solitamente, la 
porzione del tratto gastrointestinale più difficile da valutare (Larson M.M. & Biller 
D.S. 2009; Penninck D. 2008). 
Il pattern gassoso all’interno del lume del colon (o di altri tratti del digerente) è 
caratterizzato da un’interfaccia iperecogena altamente riflettente, determinante 
attenuazione acustica posteriore che limita la valutazione delle strutture più 
profonde (Faverzani M. & Lodi S. 2010). 
L’accumulo di feci nel colon genera spesso una massa iper-riflettente a forma di 
croissant in sezione trasversale, con ombra acustica sottostante, da non confondere, 
con un calcolo vescicale. Il cambiamento di posizione del soggetto facilita la 
distinzione (Chetboul V. & Tessier-Vetzel D. 2003). 
 
4 - MOTILITA’ INTESTINALE 
L’attività peristaltica del grosso intestino, generalmente, non è visibile all’esame 
ecografico e perciò non risulta valutabile; nello stomaco e nel piccolo intestino, 
invece, è valutabile l’efficacia e il numero di contrazioni peristaltiche/min: stomaco 
e duodeno 4-5 contrazioni/min,  restanti anse del piccolo intestino 1-3 
contrazioni/min (Chetboul V. & Tessier-Vetzel D. 2003; Faverzani S. & Lodi M. 
2010; Penninck D. 2008). 
 
5 - ALTERAZIONI SECONDARIE  
Nella valutazione ecografica del colon e dell’intero tratto digerente risulta 
importante analizzare le variazioni ecografiche di tessuti ed organi vicini. 
Informazioni supplementari possono comprendere: la presenza di versamento 
addominale, l’aspetto e le dimensioni dei linfonodi colici  e la reattività del grasso 
peritoneale limitrofo. 
 
Versamento addominale: 
Il versamento peritoneale può essere svelato con l’esame ecografico se il volume 
del fluido libero supera i 2 ml/kg; tale quantità di liquido è la metà di quella 
rilevabile con un esame radiografico. Il fluido libero segue la gravità e si localizza 
tra gli organi addominali in base alla posizione del soggetto (D’Anjou M.A. 2005). 
In base alla quantità di versamento si può avere: 
- assenza di versamento; 
- lieve versamento: ovvero falde di versamento singole o multiple inferiori a 5 
mm; 
- versamento moderato: accumulo ai margini splenici, tra i lobi epatici o le 
anse intestinali o alla porzione apicale del fondo della vescica; 
- versamento marcato: si notano le anse intestinali fluttuanti nel liquido 
peritoneale (Stander N. e coll. 2010) 
 L’ecogenicità del liquido peritoneale è solitamente proporzionale al contenuto di 
cellule e detriti cellulari: in base a tale parametro il versamento può essere 
classificato come: 
- anecogeno: proprio del trasudato puro o modificato; 
- anecogeno con particelle iperecogene: caratterizza l’essudato o l’emorragia 
addominale; 
- iperecogeno: tipico di un essudato purulento (D’Anjou M.A. 2008; Stander 
N. e coll. 2010). 
Fisiologicamente, nei soggetti giovani, si può rilevare la presenza di una piccola 
falda di versamento, identificata come una triangolo di fluido anecogeno localizzato 
cranialmente al fondo della vescica o tra le anse intestinali dell’addome caudale 
(Stander N. e coll. 2010). 
 
Aspetto dei linfonodi: 
I linfonodi addominali appaiono di piccole dimensioni, con superficie liscia e di 
forma ovalare, con ecostruttura omogenea ed uniformemente isoecogeni o 
ipoecogeni rispetto al grasso mesenterico circostante; sono difficilmente 
identificabili durante un esame ecografico soprattutto se non sono alterati da 
processi infiammatori od infiltrativi (Pugh C.R. 1994; Stander N. e coll. 2010). 
Il piccolo intestino (digiuno e ileo) è drenato dai linfonodi digiunali, conosciuti 
anche come linfonodi mesenterici, che sono localizzati nelle vicinanze dell’arteria e 
vena mesenterica craniale, in stretto rapporto con la radice del mesentere (Aghte P. 
e coll. 2009). 
Il colon (ed anche l’ileo ed il cieco) è drenato dai linfonodi colici e dai mesenterici 
caudali localizzati a livello della giunzione ileo-colica e nel mesocolon (D’Anjou 
M.A. 2008). 
La localizzazione dei linfonodi addominali in cane e gatto sono rappresentati 
rispettivamente in Figura 3.1 e in Figura 3.2. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3.1 – Linfonodi addominali profondi del cane: RC=colico dx, MC=colici mediani, 
CdM=mesenterici caudali o colici sx; J=digiunali (adattato da Pugh C.R. 1994) 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3.2 – Linfonodi addominali profondi nel gatto (adattato da Schreurs E. e coll. 2008) 
 
Nel cane, i linfonodi colici sono localizzati nel mesocolon e sono rappresentati dal 
linfonodo colico destro e mediano, mentre i linfonodi mesenterici caudali sono 
conosciuti come linfonodi colici di sinistra. Il linfonodo colico destro, solitamente 
singolo e di 1-2,5 cm di lunghezza, si trova adiacente alla vena ileocolica, vicino 
alla giunzione ileocolica. Il linfonodo colico mediano solitamente singolo o doppio, 
di lunghezza inferiore a 1 cm, è localizzato nel mesocolon trasverso in prossimità 
della vena colica mediana. I linfonodi colici di sinistra sono in numero da 2 a 5, di 
lunghezza compresa tra 0,5 cm e 2 cm e sono localizzati nel porzione caudale del 
mesocolon sinistro vicino all’ingresso della pelvi (Pugh C.R. 1994). 
La valutazione dei linfonodi digiunali prevede la misurazione dello spessore, che si 
ottiene misurando l’asse minore, mentre un’ulteriore misurazione viene eseguita 
perpendicolarmente alla precedente sull’asse maggiore e rappresenta la larghezza. 
Se la sezione è triangolare, lo spessore viene misurato dalla base al vertice del 
triangolo come in Figura 3.3. 
 
 
 
 
 
 
Figura 3.3 – misurazione linfonodi meseraici: A= linfonodo di forma rotondeggiante; B= linfonodo 
triangolare (adattato da Aghte P. e coll. 2009) 
 
In media, nella specie canina, lo spessore dei linfonodi digiunali risulta 
fisiologicamente inferiore a 4mm (range: 1,6-8,2 mm; può essere maggiore se 
misurato a livello del rigonfiamento distale), mentre la larghezza si presenta 
inferiore a 7,5 mm (range: 2,6-14,7 mm) (Agathe P. e coll. 2009). 
Nel gatto, sono stati descritti i linfonodi ileo-cecali localizzati ad entrambi i lati 
della concavità del cieco con una lunghezza di 6,7-23,2 mm (media 11,8 mm) ed un 
diametro di 2,7-4,8 mm (media 4,1 mm); il mesocolon a livello del colon 
ascendente e trasverso contiene i linfonodi colici che presentano una lunghezza di 
4,6-12,1 mm (media 9,0 mm) ed un diametro di 1,9-5,2 mm (media 3,1 mm), 
mentre a livello del mesocolon discendente sono situati i linfonodi mesenterici 
caudali che sono caratterizzati da una lunghezza di circa 6 mm ed un diametro di 
circa 2 mm (Schreurs E. et coll. 2008).  
I linfonodi digiunali nel gatto presentano una lunghezza di 11,4-39,0 mm (media 
20,1) ed un diametro di 2,8-7,2 mm (media 5 mm) (Schreurs E. et coll. 2008). 
 
 
Reattività del grasso peritoneale limitrofo: 
Il peritoneo è costituito da una quantità variabile di grasso presente soprattutto a 
livello del legamento falciforme, dell’omento, del mesentere e nello spazio 
retroperitoneale. Il grasso appare ecograficamente con ecostruttura grossolana e 
isoecogeno con il fegato. 
L’iperecogenicità del grasso, focale o diffusa, può suggerire la presenza di fenomeni 
infiammatori sia nel cane che nel gatto. Tale area dovrebbe essere investigata a 
fondo per scoprire quale organo addominale presenta una alterazione (D’Anjou 
M.A. 2005). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
PARTE SPECIALISTICA 
INTRODUZIONE 
L’ecografia addominale è spesso l’esame diagnostico più utilizzato in pazienti in cui 
si sospetta una patologia infiammatoria intestinale  (IBD). Numerose pubblicazioni 
riportano l’utilità dell’ecografia per la valutazione del grado di IBD e per la 
differenziazione con patologie neoplastiche, sia nel cane che nel gatto (Diana A. e 
coll. 2003; Gaschen L. e coll. 2008; Zwingenberger A.L. e coll. 2010). In realtà, in 
questi lavori vengono riportati parametri di valutazione ecografica riguardanti il 
piccolo intestino, mentre non sono descritti criteri ecografici utilizzabili in patologie 
infiammatorie del colon.   
In questo studio viene descritto un reperto ecografico mai riportato in bibliografia, 
che consiste nell’evidenza, a carico dello spessore della sottomucosa del colon, di 
lesioni focali a margini netti, rotondegginati/ovalari, ipo/anecogene, delle 
dimensioni di 1-3 mm.  
Lo scopo di questo lavoro è di presentare queste immagini ecografiche e verificare 
la loro relazione con patologie infiammatorie del colon nel cane e nel gatto.  
Per questo abbiamo inizialmente valutato i parametri ecografici riguardanti lo 
spessore e la stratigrafia parietale e presenza di alterazioni secondarie, come 
reattività linfonodale, presenza di versamento addominale e reattività peritoneale. 
Successivamente abbiamo messo in relazione i quadri ecografici e con le rispettive 
visite cliniche. 
La nostra ipotesi è che questa alterazione parietale del colon non sia un reperto 
occasionale o incidentale, ma sia un segno ecografico di colite. 
 
 
 
CAPITOLO 4 - MATERIALI E METODI 
Questo studio prospettico prende in considerazione cani e gatti pervenuti presso il 
Dipartimento di Clinica Veterinaria della Facoltà di Pisa, nel periodo compreso tra 
Febbraio 2010 e Giugno 2012. 
 
CRITERIO DI INCLUSIONE 
Sono stati inseriti nello studio pazienti, cani e gatti, che, sottoposti ad esame 
ecografico addominale, presentassero un’alterazione della normale stratigrafia del 
colon. Questa alterazione era determinata dalla presenza di aree focali 
rotondeggianti/ovalari, ipo/anecogene, della misura di 1-3mm, localizzate nella 
sottomucosa del colon.  
Sono stati esclusi dallo studio tutti i soggetti che presentavano neoplasia del colon, 
compresa la porzione della valvola ileo-cieco-colica o avevano cartella clinica non 
completa, non permettendo di formulare una diagnosi finale.  
Sono stati reclutati nello studio 56 pazienti, di cui 42 cani e 14 gatti.  
Per ogni soggetto sono stati estratti dalle cartelle cliniche: segnalamento, 
sintomatologia, anamnesi di patologie gastroenteriche, esami di laboratorio al 
momento della presentazione (emocromo completo, biochimica liquida, paracentesi, 
analisi urine, elettroforesi, esami feci), terapia e diagnosi finale; là dove effettuato, 
il risultato dell’esame citologico ed istologico e il follow-up ecografico e clinico.  
 
 
 
 
ESAME ECOGRAFICO 
Le indagini ecografiche sono state eseguite con un apparecchio carrellato Toshiba 
Xario XG provvisto di due sonde: una lineare da 12 MHz ed una microconvex da 
7,5 MHz. 
L’esame ecografico , nella maggior parte dei casi, è stato effettuato senza idonea 
preparazione del soggetto, in quanto si è svolto immediatamente dopo la visita 
clinica. Quando è stato possibile, invece,  l’esame ecografico è stato ottenuto previa 
opportuna preparazione del paziente: 
- Digiuno da almeno 12 ore; 
- Ampia tricotomia dell’addome; 
- Applicazione di alcool e gel ecografico. 
Tutti i soggetti sono stati esaminati in almeno due decubiti: il decubito laterale 
destro e sinistro, allo scopo favorire una completa visibilità degli organi addominali.  
L’esame ecografico è stato eseguito inizialmente con una sonda convex, in modo da 
ottenere informazioni d’insieme, e successivamente con la sonda lineare, in modo 
da ottenere informazioni dettagliate sui vari organi. 
Per questa tesi, particolare interesse, è stato posto all’esame ecografico del tratto 
gastroenterico (e soprattutto del colon), del quale sono stati esaminati i seguenti 
parametri ecografici:  
- Spessore della parete; 
- Stratigrafia della parete; 
- Aspetto della mucosa; 
- Distribuzione delle lesioni; 
- Contenuto endoluminale; 
- Motilità; 
- Alterazioni secondarie (linfonodi e versamento). 
 
Spessore della parete  
PICCOLO INTESTINO 
duodeno 
La parete duodenale è stato considerata ispessita quando risulta superiore a 2,0-2,5 
mm nel gatto (Penninck D. 2008). 
Nel cane i limiti fisiologici sono considerati in relazione con il peso (Tabella 4.1). 
PESO Spessore parete duodeno 
< 20 kg 5,1 mm 
20 – 29,9 kg 5,3 mm 
>30 kg 6,0 mm 
Tab. 4.1 - Correlazione tra spessore della parete del duodeno di cani sani ed il peso corporeo 
(adattata da Delaney F. e coll., 2003). 
digiuno 
La parete digiunale è considerata ispessita quando superiore ai limiti fisiologici nel 
gatto (2,0-2,5 mm) (Penninck D. 2008). 
Nel cane i limiti fisiologici sono correlati al peso corporeo del soggetto (Tabella 
4.2); 
PESO Spessore parete digiuno 
< 20 kg 4,1 mm 
20 – 39,9 kg 4,4 mm 
>40 kg 4,7 mm 
Tab. 4.2 - Correlazione tra spessore della parete del digiuno di cani sani ed il peso corporeo 
(adattata da Delaney F. e coll., 2003). 
ileo 
La parete dell’ileo, nel cane,  risulta ispessita superiore ai limiti fisiologici di 2-4 
mm (Penninck D. 2008).  
Nel gatto, negli ultimi due o tre centimetri, in prossimità della valvola ileo-cieco-
colica, questo segmento intestinale presenta uno spessore fisiologico maggiore 
rispetto al digiuno (range: 2,5-3,2 mm) ed un aspetto caratteristico (a “ruota di 
carro”) in sezione trasversale per la presenza di un prominente strato sottomucoso e 
muscolare (Penninck D. 2008).  
La restante porzione dell’ileo, nel gatto, appare di spessore equivalente rispetto al 
digiuno (Goggin J.M. e coll. 2000) 
 
cieco 
Nel gatto, la media dello spessore della porzione prossimale della parete cecale è di 
1 mm (range: 0,7-1,4 mm) in sezione trasversale e di 1,1 mm (range: 0,7-2,6 mm) in 
scansione longitudinale. Lo spessore della parete della porzione distale è in media di 
2,5 mm (range: 1,5-3,0 mm) in sezione trasversale e di 2,5 mm in scansione 
longitudinale (range: 1,0-3.6 mm) (Besso J.G. e coll. 2004). 
Nel cane non esiste bibliografia specifica sulla spessore e stratigrafia parietale del 
cieco, perciò lo spessore viene considerato analogo a quello del colon. 
 
COLON 
Lo spessore della parete del colon è stata considerata fisiologica per valori compresi 
tra 2-3 mm nel cane e 1,4-2,5 mm nel gatto (Penninck D. 2008). 
 
 
Stratigrafia parietale 
La stratigrafia parietale risulta in tutto il tratto gastroenterico costituita da 5 strati: 
- Strato iperecogeno interno ,che rappresenta interfaccia mucosa-lume; 
- Strato ipoecogeno intero, che rappresenta la mucosa; 
- Strato iperecogeno intermedio, che rappresenta la sottomucosa; 
- Strato ipoecogeno intermedio, che rappresenta la muscolare; 
- Strato iperecogeno esterno, che è riferibile alla sierosa. 
La stratigrafia all’esame ecografico si può presentare come: 
- normale (quando tutti gli strati intestinali sono identificati ed entro i limiti 
normali); 
- alterata (gli strati sono visibili ma con alterato spessore o ecogenicità); 
- persa (quando gli strati intestinali risultano indistinguibili) (Sutherland-Smith 
J. E coll. 2007). 
 
Aspetto della mucosa 
La tonaca mucosa appare fisiologicamente ipoecogena o, in base alla regolazione 
dei guadagni, anecogeno. L’aspetto della mucosa è valutabile soltanto a livello del 
duodeno e del digiuno-ileo, poiché la parete del colon, a causa del contenuto 
gassoso e fecale, non è perfettamente valutabile (Chetboul V. & Tessier-Vetzel D. 
2003). 
Le tipologie di pattern riscontrabili all’esame ecografico sono: 
- normale (anecogeno/ipoecogeno); 
- diffusamente iperecogeno; 
- puntiforme (ovvero disseminata di foci iperecogeni non lineari); 
- striata (caratterizzata da linee iperecogene perpendicolari all’asse 
longitudinale) (Sutherland-Smith J. e coll. 2007). 
Distribuzione delle lesioni 
Le alterazioni a carico dell’apparato gastroenterico sono classificate in: 
- Focale: interessa un solo segmento intestinale; 
- Multi-segmentale: le alterazioni sono localizzate a molteplici tratti intestinali 
che risultano separate da tratti ancora sane; 
- Diffusa: tutto il tratto intestinale è alterato (Sutherland-Smith J. e coll. 2007). 
 
Contenuto luminale  
Nel piccolo intestino il contenuto endoluminale si presenta di vario genere e può 
essere rappresentato con pattern ecografici distinti: 
- Pattern fluido (completamente anecogeno); 
- Pattern alimentare (anecogeno con numerosi echi fluttuanti); 
- Pattern mucoso (materiale ecogeno non associato ad ombra acustica 
posteriore); 
- Pattern fecale (solitamente genera una massa iperriflettente);  
- Pattern gassoso (interfaccia iperecogena-riflettente associata ad artefatti di 
riverbero che possono mascherare la parete intestinale distale rispetto alla 
sonda ecografica) (Faverzani S. & Lodi M. 2010). 
A livello del grosso intestino il contenuto luminale risulta molto spesso di tipo 
gassoso o fecale. 
 
Motilità  
L’attività peristaltica del grosso intestino, generalmente, non è visibile all’esame 
ecografico e perciò non risulta è valutabile. 
Nello stomaco e nel piccolo intestino, invece, è valutabile sia l’efficacia che il 
numero di contrazioni peristaltiche al minuto: stomaco e duodeno 4-5 
contrazioni/min,  restanti anse del piccolo intestino 1-3 contrazioni/min (Chetboul 
V. & Tessier-Vetzel D. 2003; Faverzani S. & Lodi M. 2010; Penninck D. 2008). 
La peristalsi perciò può essere: 
- Rispettata o normale; 
- Aumentata o diminuita (se il numero delle contrazioni al minuto risulta 
rispettivamente superiore o inferiore rispetto al valore considerato 
fisiologico); 
- Assente (non si osservano contrazioni del tratto intestinale osservato); 
- Inefficace (caratterizzata da movimenti “va e vieni” del contenuto 
endoluminale) 
 
Presenza di alterazioni secondarie 
Le alterazioni secondarie prevedono: 
- alterazioni linfonodali; 
- presenza di versamento peritoneale; 
- reattività del grasso peritoneale. 
I linfonodi addominali che drenano il tratto enterico sono i linfonodi digiunali ed i 
linfonodi colici, dei quali, dal punto di vista ecografico, è possibile valutare 
l’ecogenicità e la dimensione dei linfonodi. 
Per quanto riguarda l’ecogenicità, può essere definita come normale, ipoecogena o 
iperecogena in relazione all’ecogenicità del peritoneo circostante. Il normale aspetto 
dei linfonodi è generalmente descritto come uniforme e isoecogeno (o lievemente 
ipoecogeno) rispetto ai tessuti circostanti. I linfonodi alterati possono essere 
descritti come disomogenei e iperecogeni (Nylan H.T. & O’Brien R.T. 2007). 
La forma dei linfonodi normali è generalmente allungata, mentre un linfonodo 
alterato si presenta con margini rotondeggianti (Nylan H.T. & O’Brien R.T. 2007). 
In media, nella specie canina, lo spessore dei linfonodi risulta fisiologicamente 
inferiore a 4mm (range: 1,6-8,2 mm; può essere maggiore se misurato a livello del 
rigonfiamento distale); la larghezza si presenta inferiore a 7,5 mm (range: 2,6-14,7 
mm) (Agathe P. e coll. 2009). 
I linfonodi digiunali nel gatto presentano una lunghezza di 11,4-39,0 mm (media 
20,1) ed un diametro di 2,8-7,2 mm (media 5 mm) (Schreurs E. et coll. 2008). 
I linfonodi colici si possono presentare nella norma o megalici: le dimensioni 
fisiologiche sono riportate da Pugh C.R. 1994 per il cane: 
- linfonodo colico destro 1-2,5 cm di lunghezza; 
- linfonodo colico mediano di lunghezza inferiore a 1 cm; 
- linfonodi colici di sinistra (in numero da 2 a 5) di lunghezza compresa tra 0,5 
cm e 2 cm  
Le misure fisiologiche nel gatto sono state descritte da Schreurs E. et coll. 2008: 
- linfonodi ileo-cecali con una lunghezza di 6,7-23,2 mm (media 11,8 mm) ed 
un diametro di 2,7-4,8 mm (media 4,1 mm); 
- linfonodi colici che presentano una lunghezza di 4,6-12,1 mm (media 9,0 
mm) ed un diametro di 1,9-5,2 mm (media 3,1 mm); 
- linfonodi mesenterici caudali che sono caratterizzati da una lunghezza di 
circa 6 mm ed un diametro di circa 2 mm 
 
Il versamento peritoneale può essere classificato, in base alla quantità, come: 
- lieve (se presente come piccole raccolte singole o multiple); 
- moderato (accumulo maggiore di liquido peritoneale, sufficiente a separare le 
strutture addominali); 
- grave (grande quantità di liquido peritoneale). 
In base all’ecogenicità, il versamento è stato classificato come anecogeno, 
corpuscolato o iperecogeno. 
 La reattività del grasso peritoneale è individuata come un aumento di ecogenicità 
del grasso, focale o diffusa,  e può suggerire la presenza di fenomeni infiammatori 
sia nel cane che nel gatto (D’Anjou M.A. 2005).  
Il grasso mesenterico localizzato a livello della valvola ileocecocolica è considerato 
normale quando è isoecogeno al grasso mesenterico circostante (Taeymans O. e 
coll. 2011). 
 
BIOPSIA 
Il grosso intestino, a differenza dell’intestino tenue, presenta particolari problemi 
per la biopsia a tutto spessore in sede chirurgica, in quanto la guarigione della ferita 
tende ad essere più lenta. Questo è dovuto in parte alla scarsa vascolarizzazione, ma 
soprattutto all’elevato rischio di contaminazione batterica. 
In alternative, si preferisce eseguire una biopsia nel corso di una colonscopia per 
raccogliere campioni di mucosa (Williams J.M. 2005). 
La colonscopia prevede la preparazione del paziente in modo da rimuovere il 
contenuto fecale, basata su digiuno per almeno 24 ore, somministrazione di lassativi 
osmotici ed elettroliti (prevenire eventuali forme di disidratazione) e clistere con 
acqua calda (20ml/kg) un’ora prima dell’inizio dell’esame. Una volta terminata la 
preparazione, il soggetto riceve un’adeguata sedazione e analgesia, che 
generalmente prevede l’associazione di acepromazina maleato (0,05 mg/kg) e 
buprenorfina (0,01 mg/kg). Se si utilizza un endoscopio flessibile il soggetto 
dovrebbe essere posizionato in decubito laterale sinistro per garantire che il 
contenuto del colon trasverso non invada il colon discendente per gravità e per 
permettere un passaggio più facile dell’endoscopio attraverso la flessura colica. Se 
viene utilizzato un endoscopio rigido, al contrario, il paziente sarà posizionato in 
decubito laterale destro. 
Durante la colonscopia è necessario esaminare attentamente la mucosa per svelare 
anormalità macroscopiche. Una volta individuate le lesioni focali è necessario 
eseguire biopsie multiple della lesione e dei tessuti “sani” circostanti. Là dove non 
vengono individuate lesioni macroscopiche è comunque consigliato il 
campionamento bioptico di differenti porzioni di tessuto. 
Una volta individuato la porzione da campionare, l’endoscopio viene orientato 
verso tale area e la pinza da biopsia guidata verso la lesione con le branche aperte, 
che verranno chiuse al momento del contatto tra pinza e tessuto. Prelevato il 
campione le pinze vengono rimosse dall’endoscopio e il tessuto viene inviato al 
laboratorio di patologia (Simpson J.W. 2005). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ESAMI DI LABORATORIO 
Dopo aver valutato la correlazione tra sintomatologia clinica e le alterazioni 
ecografiche, sono state analizzate le indagini di laboratorio. 
Le alterazioni dei valori del profilo biochimico e emocromocitometrico sono 
piuttosto aspecifici nella patologie infiammatorie intestinali, perciò sono stati 
valutati quei parametri che hanno permesso di stabilire la natura di alcuni casi 
presentanti versamento addominale. 
 I parametri di riferimento degli esami di laboratorio presi in considerazione sono 
riportati in Tabella 4.3. 
Tabella 4.3 – parametri di laboratorio valutati e relativi valori di riferimento 
 
 
PARAMETRI VALORI DI RIFERIMENTO 
 CANE GATTO 
PROTEINE TOTALI 5,5 – 7,7 g/dL 5,5 – 7,8 g/dL 
ALBUMINA 2,5 – 4,0 g/dL 2,1 – 3,9 g/dL 
COLESTEROLO TOTALE 150 – 265 mg/dL 65 – 230 mg/dL 
RAPPORTO A/G 0,63 – 1,5 0,50 – 1,5 
RBC 5,65 – 8,87 M/µl 6,54 – 12,2 M/µl 
HCT 37 – 55% 26 – 48% 
HGB 12 – 18,5 g/dL 10,0 – 15,0 g/dL 
WBC 6,0 – 17,0 K/µl 6,0 – 18,0 K/µl 
NEU 2,95 – 11,64 K/µl 1,15 – 10,29 K/µl 
CAPITOLO 5 - RISULTATI 
I pazienti inseriti ed esaminati in questo studio sono stati 56, di cui 42 cani e 14 
gatti. Tutti i soggetti nel corso dell’esame ecografico hanno evidenziato la presenza 
di lesioni micronodulari, di forma rotondeggiante od ovalare, a margini netti, 
ipo/anencogene, di dimensioni comprese tra 1 e 3 mm, localizzate nello spessore 
della sottomucosa della parete del colon. In alcuni casi lo spessore e il profilo della 
sottomucosa sono apparsi invariati, in quanto le dimensioni dell’asse minore 
verticale della lesione non superavano quelle delle tonaca stessa; al contrario, nei 
casi in cui le dimensioni della lesione sono risultate superiori al normale spessore 
della sottomucosa abbiamo osservato una deformità focale di quest’ultima.  Le 
lesioni sono state riscontrate in tutti i soggetti a carico della parete del colon più 
vicina alla sonda, poiché solitamente lo stato di replezione luminale non ha 
consentito una perfetta visualizzazione della parete opposta. Le lesioni si sono 
presentate in tutti i cani a carico del tratto discendente e solo in 9/42 (21,4%) casi 
sono state visualizzabili anche livello della porzione trasversale e ascendente del 
colon (Figura 5.1).  
 
Figura 5.1 – Specie canina caso n.35: evidenza di una lesione ovalare anecogena localizzata nello 
spessore della sottomucosa del colon discendente 
Nel gatto sono state visualizzate soltanto a livello della porzione discendente ed in 
2/14 (14,3%) casi anche a livello del cieco (Figura 5.2). 
 
Figura 5.2 – Specie felina caso n.8: evidenza di lesioni ovalari anecogene nella sottomucosa della 
parete del colon discendente 
 
Le lesioni nodulari hanno presentato generalmente una forma ovalare con asse 
maggiore disposto orizzontalmente e di lunghezza compresa tra 1 e 3 mm, come 
riportato in Tabella 5.1. 
DIMENSIONE CANE GATTO 
1,0-1,5 mm   10/42 (23,8%) 3/14 (21,4%) 
1,6-2,0 mm 19/42 (45,3%) 3/14 (21,4%) 
2,1-2,5 mm 7/42 (16,7%) 7/14 (50%) 
2,6-3,0 mm 3/42 (7,2%) 1/14 (7,2%) 
>3 mm 3/42 (7,2%) 0/14 (0%) 
Tabella 5.1 – Dimensioni delle lesioni sottomucosali nel cane e nel gatto, misurate sull’asse 
maggiore 
I risultati ottenuti nella due specie verranno presentati separatamente per facilitare 
l’esposizione. 
SEGNALAMENTO – popolazione canina 
La popolazione canina analizzata è riportata in Tabella 5.2. 
 CASO n. RAZZA SESSO ETÀ 
1 Pastore Tedesco M 5  
2 Boxer M 8 mesi 
3 Bull Mastiff F 3  
4 Jack Russell M 10 mesi 
5 Lagotto M 3 
6 Bovaro del Bernese F  11 mesi 
7 Golden Retriever M 2 
8 Boxer M 2 
9 Labrador F 4 mesi 
10 Schnauzer Gigante M 3 
11 Bolognese M 3 
12 Meticcio M 3 
13 Barboncino F 9 mesi 
14 Setter Inglese M 1 
15 Spitz M 6 
16 Pastore Tedesco F 3 
17 Pastore Tedesco F 3 
18 Basset Artesien Normand M 2 
19 Pastore Tedesco M 8 
20 Pointer M 3 
21 Pinscher F 4 
22 Bulldog M 2 
23 Setter Inglese M 2 
24 Meticcio F 2 
25 Bolognese M 1 
26 Bassotto M 3 
27 Bovaro del Bernese F 9 mesi 
28 Boxer F 2 
29 Cavalier King Charles F 2 
30 Meticcio FS 7 
31 Bulldog Francese F 1 
32 Pastore Australiano F 2 mesi 
33 Cocker Spaniel M 2 
34 Jack Russel F 2 
35 Meticcio  M 2 
36 Yorkshire F 9 
37 Volpino Italiano M 6 mesi 
38 Meticcio  M 1 
39 Jack Russel M 3 
40 Meticcio M 3 mesi 
41 Pastore Belga F 2 
42 Labrador M 1 
Tabella 5.2 – segnalamento popolazione canina; sono riportate la razza, l’età ed il sesso.                 
M: maschio, F: femmina; FS: femmina sterilizzata                                  
 
La popolazione canina presa in considerazione nello studio presenta un’età 
compresa tra i 2 mesi e i 9 anni come evidenziato nel Grafico 5.1 
 
Grafico 5.1 – Età dei cani  
 
L’età media è risultata di 2,4 anni. 
 
In base al sesso, i cani risultano distribuiti in: 25 maschi interi (59,5%), 16 femmine 
intere (38%) , 0 maschi castrati (0%) e 1 femmina sterilizzata (2,5%). 
 
La popolazione canina può essere raggruppata in base alla taglia: 
- piccola = 13 soggetti (31%) 
- media = 8 soggetti (19%) 
- grande = 21 soggetti (50%)  
 
Le razze canine rappresentate sono 26 e vengono riportare in Tabella 5.3 
RAZZE CANINE 
 
N° DI 
SOGGETTI 
Meticcio 6 
Pastore Tedesco 4  
Boxer 3 
Jack Russell 3 
Bolognese 2 
Bovaro del Bernese 2 
Labrador 2 
Setter Inglese 2 
Barboncino 1 
Basset Artesien Normand 1 
Bassotto 1 
Bull Mastiff 1 
Bulldog Francese 1 
Bulldog Inglese 1 
Cavalier King Charles 1 
Cocker spaniel 1 
Golden Retriever 1 
Lagotto 1 
Pastore Australiano 1 
Pastore Belga 1 
Pinscher 1 
Pointer 1 
Schnautzer Gigante 1 
Spitz 1 
Volpino Italiano 1 
Yorkshire 1 
TOT. 42 
Tabella 5.3 - Razze canine 
 
 
 
 
SEGNALAMENTO – popolazione felina 
La popolazione felina analizzata è riportata in Tabella 5.4. 
CASO NR. RAZZA SESSO ETÀ 
1 Europeo F 6 
2 Europeo FS 13 
3 Ragdoll FS 13 
4 Europeo MC 6 
5 Europeo FS 7 
6 Europeo FS 6 
7 Europeo FS 12 
8 Europeo M 1 
9 Norvegese delle Foreste MC 12 
10 Europeo FS 7 
11 Europeo FS 4 
13 Europeo FS 10 
14 Europeo MC 7 
15 Norvegese delle Foreste FS 7 
Tabella 5.4 – segnalamento della popolazione felina: sono riportate la razza, l’età ed il sesso.                 
M: maschio, F: femmina, MC:maschio castrato, FS:femmina sterilizzata                                   
 
 
La popolazione felina considerata nello studio risulta di età compresa tra 1 e 13 anni 
come evidenziato nel Grafico 5.2 
 
Grafico 5.2 – Età gatti 
 
L’età media è risultata di  7,8 anni. 
Sulla base del sesso sono divisi in: 1 maschio intero (7,1%), 1 femmina intera 
(7,1%), 3 maschi castrati (21,4%) e 9 femmine sterilizzate (64,3%). 
 
 
Per quanto riguarda la razza, nei gatti sono state evidenziate 3 razze come riportato 
in Tabella 5.5: 
 
RAZZE FELINE 
 
N° DI 
SOGGETTI 
Europeo 11 
Norvegese delle Foreste 2 
Ragdoll 1 
TOT. 14 
Tabella 5.5 - Razze feline 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
REPERTI ECOGRAFICI – popolazione canina 
Per quanto riguarda i rilievi ecografici del colon e delle strutture circostanti, nei 
nostri 42 casi è risultato, in base alla semeiotica ecografica intestinale, che, oltre alle 
alterazioni sottomucosali presenti in tutti i soggetti: 
- lo spessore della parete del colon era aumentato in 4/42 (9,5%) soggetti; in 
questi casi l’aumento, riferibile ad un ispessimento a carico della tonaca 
mucosa, ha determinato uno spessore parietale medio di circa 3,3 mm. Un 
caso particolare è stato il soggetto n.28, che ha presentato nella porzione 
discendente del colon un ispessimento parietale di 3,5 mm, con ispessimento 
della mucosa, la quale presentava al suo interno strie lineari, iperecogene, 
subcentimetriche con riverbero posteriore riferibili lesioni ulcerative (Figura 
5.3). Pur non avendo l’esame istologico, il quadro ecografico, unitamente 
alla razza di appartenenza del soggetto (Boxer), è stato altamente suscettibile 
di colite ulcerosa istiocitaria. 
 
Figura 5.3 – Specie canina caso n.28: aumento diffuso dello spessore della tonaca mucosa, che 
presenta lesioni lineari iperecogene con riverbero posteriore; la tonaca sottomucosa presenta 
microlesioni nodulari ipoecogene 
 
 
 
- la reattività peritoneale peri-colica è stata rilevata in 2/42 (4,8%) dei soggetti; 
 
- il versamento peritoneale è stato visualizzato in 11/42 (26,2%) dei soggetti, 
di cui 8/11 (72,7%) in forma diffusa (Figura 5.4) e 3/11 (27,3%) localizzato 
nella porzione caudale dell’addome. In tutti i soggetti il versamento si è 
presentato anecogeno. 
 
 
Figura 5.4 – Specie canina caso n.7: presenza di falda di versamento addominale anecogena, 
localizzata tra le anse del piccolo intestino 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
- alterazioni dei linfonodi colici sono state visualizzate in 20/42 cani (47,6%), 
mentre sono risultati nella norma in 17/42 (40,5%) dei soggetti. I linfonodi 
alterati hanno presentato un cambiamento della forma, da ovoidale a 
rotondeggiante ed un’alterata ecostruttura, che si è presentata disomogenea 
con presenza di aree ipo/anecogene a livello periferico (Figura 5.5). 
 
Figura 5.5 – Specie canina caso n.35: linfoadenomegalia del linfonodo colico 
Dei 20/42 casi di linfoadeomegalia dei colici, 11/20 (55%) erano associati ad 
alterazioni anche dei linfonodi digiunali. 
 I restanti 5/42 casi (11,9%) hanno riportato l’interessamento esclusivamente 
dei linfonodi meseraici, come viene evidenziato nel Tabella 5.6. 
 
 
 
 
Tabella 5.6 – alterazioni ecografiche dei linfonodi nel cane 
ALTERAZIONI LINFONODALI N° DI CASI 
Assenti 17 
Linfonodi colici 11 
Linfonodi colici + meseraici 9 
Linfonodi meseraici 5 
- alterazioni ecografiche a carico dell’intestino tenue, sono state rilevate in 
15/42 (35,7%) soggetti; in questi soggetti è stata evidenziata la presenza di: 
- 11/15 (73,3%) mucosa diffusamente iperecogena; 
- 3/15 (20%) mucosa con foci/strie iperecogene; 
- 1/15 (6,7%) mucosa ispessita. 
In questi 15 soggetti risulta  un’alterazione della peristalsi in 7 casi (46,6%); 
la peristalsi era rallentata in 3/7 (42,8%) casi ed inefficace in 4/7 (57,2%) 
 
Le alterazioni dei parametri ecografici sono schematizzati nel Grafico 5.3. 
 
Grafico 5.3 – reperti ecografici nel cane 
 
In base alla diagnosi ecografica è risultato che: 
- 26/42 (61,9%) sono casi di COLITE, di cui 1/26 ulcerosa e 1/26 associato a 
tiflite; 
- 16/42 (35,7%) sono casi di ENTEROCOLITE.  
REPERTI ECOGRAFICI – popolazione felina 
Nello studio ecografico della popolazione felina presa in esame è stato riscontrato, 
oltre alla presenza in tutti i soggetti dell’alterazione sottomucosale già decritta: 
- aumento di spessore della parete del colon in 3/14 (21,5%) soggetti; in questi 
casi l’aumento era riferibile ad un ispessimento della tonaca mucosa, che ha 
determinato uno spessore parietale medio di circa 2,9 mm;  
- la reattività peritoneale è stata rilevata in 3/14 (21,5%) dei soggetti, di cui 2/3 
a livello della valvola ileo-cieco-colica; 
- il versamento peritoneale è stato visualizzato, solo in forme lievi- moderate, 
in 5/14 (35,7%) dei soggetti. 
- l’aspetto dei linfonodi è risultato nella norma in 8/14 (57,2%) casi, mentre in 
6/14 (42,8%) gatti sono stati repertati come alterati i linfonodi colici, di cui 
in 4/6 erano associati anche ad aumento dei linfonodi della valvola ileo-
cieco-colica e/o digiunali , come riportato in Tabella 5.7. 
 
 
 
 
Tabella 5.7 – alterazioni ecografiche dei linfonodi nel gatto 
 
- aspetto del piccolo intestino è risultato alterato in 9/14 (64,2%) soggetti, nei 
quali è stata riscontrata la presenza di: 
- ispessimento parietale in 3/9 (33,3%); in questi casi l’aumento 
dello spessore è legato ad un ispessimento della tonaca 
muscolare; 
- iperecogenicità della mucosa in 5/9 (55,5%); 
- associazione di ispessimento parietale e iperecogenicità della 
mucosa in 2/9 (22,2%); 
ALTERAZIONI LINFONODALI N° DI CASI 
Assenti 8 
Linfonodi colici 2 
Linfonodi colici + meseraici 4 
- ispessimento parietale del cieco in 2/9 (22,2%); 
- alterazione della peristalsi in 3/9 casi (33,3%): in 1 caso 
appariva rallentata e in 2 casi inefficace. 
 
Le alterazioni ecografiche sono riassunte nel Grafico 5.4. 
 
Grafico 5.4 – reperti ecografici nel gatto  
In base alla diagnosi ecografica è risultato che: 
- 5/14 (35,7%) soggetti hanno presentato COLITE, di cui 2/5 associata a tiflite 
(40%); 
- 9/14 (64,3%) soggetti hanno presentato ENTEROCOLITE; in 3/9 (33,3%) 
casi, il quadro di enterite è stato posto in diagnosi differenziale con una 
patologia neoplastica, quale il linfoma low grade, poiché l’aumento di 
spessore parietale era causato da un ispessimento della tonaca muscolare 
(Diana A. e coll., 2003; Zwingenberger A.L. e coll., 2010). 
 
 
SINTOMATOLOGIA – popolazione canina 
I segni clinici riportati nelle cartelle cliniche dei cani inseriti nello studio hanno 
evidenziato come, dei 42 casi inclusi, 40 (95,2%) presentassero diarrea. Di questi, 
27 presentavano diarrea associata in vario modo ad altri sintomi, come riportato in 
Tab. 5.8. 
SINTOMO N° DI MANIFESTAZIONI 
EMATOCHEZIA 16 
MUCO FECALE 16 
VOMITO 15 
DIMAGRIMENTO 8 
TENESMO 4 
SINTOMI GENERALI 
(letargia – abbattimento – disoressia) 
20 
Tabella 5.8 – sintomi associati alla diarrea nei cani inseriti nello studio 
 
Le associazioni di sintomi più rappresentate sono state: diarrea/vomito in 9/40 
(22,5%) casi e diarrea/ematochezia/muco/vomito in 6/40 (15%) casi. 
Nei 2/42 (4,8%) casi in cui non è stata documentata la diarrea, il sintomo riportato 
in anamnesi è stato il vomito. 
In base all’esame ecografico 26/42 (62%) soggetti hanno manifestato alterazioni 
soltanto a carico del colon; di questi, 16 (61,5%) hanno evidenziando una stretta 
correlazione tra quadro ecografico e sintomatologia clinica, poiché hanno riportato 
diarrea associata in modo vario ad ematochezia, muco fecale e tenesmo (considerati 
i sintomi tipici della colite). Negli altri 10 casi, 9 (34,6%) hanno presentato 
esclusivamente diarrea (in due casi associata anche a vomito), mentre 1 caso (3,9%) 
soltanto vomito. 
In 5/26 casi (19,2%) è stata rilevata la presenza di versamento addominale, che, data 
l’assenza di alterazioni dei valori di laboratorio delle proteine totali e delle 
albumine, in 2/5 (40%) era riferibile alla giovane età (inferiore 3 mesi) del soggetto 
(Stander N. e coll. 2010) e in 3/5 (60%) ad origine infiammatoria.  
Gli altri 16/42 (38%) sono risultati ecograficamente casi di enterocolite; 15 di questi 
soggetti hanno presentato diarrea, dei quali 8 come unico sintomo e 7 associata 
vomito; di questi 7, 6 soggetti hanno manifestato anche ematochezia, muco fecale, 
tenesmo (tipici segni di colite), ma la presenza del vomito è stata ascrivibile ad una 
forma infiammatoria enterica piuttosto che colitica; 1 caso ha riportato solo vomito. 
Di questi 16 soggetti, 6 (37,5%) hanno presentato versamento addominale, che in   
2 casi (33,3%) è stato correlato all’ipoalbuminemia (range: 2,5-4 g/dL) e negli altri 
4 (66,7%) era di origine infiammatoria. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
SINTOMATOLOGIA – popolazione felina 
La diarrea è stata riscontrata in 10/14 (71,4%) soggetti, in cui in 4/10 (40%) casi è 
stata riscontrata come unico sintomo, mentre negli altri 6/10 (60%) casi era in 
associazione con altri sintomi riportati in Tabella 5.9. 
SINTOMO N° DI MANIFESTAZIONI 
EMATOCHEZIA 3 
MUCO FECALE 2 
VOMITO 2 
DIMAGRIMENTO 1 
TENESMO 1 
SINTOMI GENERALI 
(letargia – abbattimento – disoressia) 
5 
Tabella 5.9 - sintomi associati ai gatti dello studio presentanti diarrea 
 
Anche nel gatto, l’associazione più rappresentata è stata diarrea/ muco/vomito e 
diarrea/ematochezia, presenti ambedue in 2 soggetti. 
Nei 4/14 (28,6%) casi in cui non si è presentata diarrea, tutti i soggetti hanno 
manifestato vomito cronico. 
In base all’esame ecografico 5/14 (35,7%) casi hanno evidenziato colite: in 2 casi 
(40%) è stata manifestata diarrea associata ad ematochezia, correlando così il 
quadro ecografico a quello sintomatologico. Negli altri casi, in 2 è stato evidenziato 
un quadro sintomatologico enterico aspecifico (diarrea), mentre in 1 caso (20%) la 
sintomatologia è stata caratterizzata da vomito. 
 In nessun di questi casi è stata riscontrata la presenza di versamento addominale. 
 
9/14 (64,3%) soggetti sono risultati ecograficamente casi di enterocolite; di questi, 3 
hanno presentato diarrea, 3 diarrea associata in modo vario ad ematochezia, muco 
fecale e vomito, correlando il quadro ecografico di enterocolite alla sintomatologia. 
Negli altri 3 casi in cui non è stata riscontrata diarrea, l’unico sintomo riportato è 
stato il vomito. 
Di questi 9 soggetti, 5 hanno presentato versamento addominale, presumibilmente 
di origine infiammatoria in quanto gli esami di laboratorio (proteine totali e 
albumina) hanno riportato valori compresi nel range fisiologico. 
 
FOLLOW UP – popolazione canina 
In 9/42 (21,4%) soggetti appartenenti alla popolazione canina è stato possibile un 
monitoraggio clinico ed ecografico per valutare l’idoneità del protocollo 
terapeutico. In questi soggetti è stato riscontrato un miglioramento della 
sintomatologia clinica, al quale si è sempre accompagnato miglioramento del 
quadro ecografico. Solo in 1/9 casi, il n.41, è stata documentata una riacutizzazione 
della forma clinica ed il quadro ecografico è risultato invariato rispetto al 
precedente controllo. I casi con follow-up ecografico sono riportati in Tabella 5.10. 
caso n. ECO I° VISITA ECO CONTROLLO  
1 Colite con versamento 
addominale e 
linfoadenomegalia dei 
digiunali e  dei colici 
Scomparsa versamento; 
persistenza della colite e della 
linfoadenomegalia dei colici 
6 Colite con linfoadenomegalia 
dei colici 
Enterocolite; persistenza 
linfoadenomegalia dei colici 
7 Enterocolite con 
linfoadenomegalia dei colici e 
reattività peritoneale peri-
duodenale 
Miglioramento del quadro 
enterico; persistenza della 
colite e della 
linfoadenomegalia colica 
9 Colite con linfoadenomegalia e 
versamento 
Colite con scomparsa di 
linfoadenomegalia e 
versamento 
11 Colite con linfoadenomegalia 
dei colici e digiunali 
Scomparsa dei noduli 
sottomucosali del colon 
12 Enterocolite con lieve 
versamento,linfoadenomegalia 
di colici e digiunali 
Colite con linfoadenomegalia 
dei colici 
32 Enterocolite con versamento 
ed linfoadenomegalia diffusa 
Riduzione versamento; 
scomparsa della 
linfadenomegalia e dei noduli 
sottomucosali del colon 
41 Colite Riacutizzazione clinica e 
ecografia invariata 
42 Colite  Scomparsa dei noduli 
sottomucosali del colon 
Tabella 5.10 – follow-up ecografico nei soggetti di specie canina inseriti nello studio 
 
Negli 8/9 casi in cui è il quadro sintomatologico è migliorato si è assistito 
ecograficamente a: 
- scomparsa del versamento addominale in 3/8 casi; 
- scomparsa dalla reattività linfonodale in 2/8 casi; 
- miglioramento del quadro enterico in 3/8 casi; 
- riduzione delle dimensioni delle lesioni sottomucosali del colon in 2/8 casi. 
In 2/8 casi si è verificata l’associazione di più modificazioni dei parametri 
ecografici: uno ha presentato la concomitante la scomparsa di versamento e della 
reattività linfonodale, mentre l’altro ha presentato associazione delle precedenti con 
miglioramento del quadro enterico. 
 
 
FOLLOW UP – popolazione felina 
In 5/14 soggetti appartenenti alla popolazione felina è stato possibile un 
monitoraggio clinico ed ecografico per valutare l’idoneità del protocollo 
terapeutico.  
In questi soggetti il miglioramento della sintomatologia clinica è sempre stato 
accompagnato da un miglioramento del quadro ecografico. Solo in 1/5 casi, il n.7, il 
quadro ecografico è rimasto invariato ed è stato  possibile sospettare una possibile 
forma neoplastica per la persistenza dell’ispessimento della tonaca muscolare del 
piccolo intestino (linfoma low grade). 
I casi con follow-up ecografico sono riportati in Tabella 5.11. 
caso n. I° VISITA CONTROLLO ECOGRAFICO 
5 Colite con reattività 
peritoneale della valvola 
ileo-cieco-colica e 
linfoadenomegalia dei colici 
Scomparsa dei noduli 
sottomucosali del colon; 
persistenza la reattività 
peritoneale 
6 Colite Scomparsa noduli sottomucosali 
del colon 
7 Enterocolite  Enterocolite/linfoma low grade 
8 Enterocolite Lieve miglioramento enterico 
14 Colite e tiflite Scomparsa noduli sottomucosali 
del colon 
Tabella 5.11 – follow-up ecografico nei soggetti di specie felina inseriti nello studio 
 
Nei 4/5 casi in cui è il quadro sintomatologico è migliorato si è assistito 
ecograficamente a: 
- miglioramento del quadro enterico in 1/4 casi; 
- riduzione delle dimensioni delle lesioni sottomucosali del colon in 3/4 casi. 
ISTOLOGIA 
Sono state effettuate, per via endoscopica, biopsie della parete del colon in 4 
soggetti appartenenti alla popolazione canina inserita nello studio. 
La biopsia ha evidenziato nei 4 casi la presenza di un infiltrato, prevalentemente 
linfocitario e plasmacellulare, che oltrepassa la muscolaris mucosae localizzandosi 
in sede sottomucosale. In una biopsia è stata rilevata la presenza, in sede 
sottomucosale, di un aggregato linfatico con aspetto reattivo. 
La diagnosi della biopsia è risultata di colite linfocitica-plasmacitica, anche se in 
due casi in cui il processo infiammatorio aveva coinvolto anche il piccolo intestino 
è stata diagnosticata un’enterocolite linfocitica-plasmacitica. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
CAPITOLO 6 – DISCUSSIONI E CONCLUSIONI 
 
In letteratura veterinaria esistono numerosi studi ecografici sul colon: si tratta 
prevalentemente di studi inerenti le paratopie e le loro cause nel cavallo, nel bovino, 
nel cane e nel gatto (Bentley A.M. e coll. 2005; Mitchell C.F. e coll. 2005; 
Halfacree Z.J. e coll. 2006; Tschour A.C. e coll. 2007; Robinson E. & Carmalt J.L. 
2009; Knell S.C. e coll. 2010; Grenager N.S. & Durham M.G. 2011), le neoplasie 
nel cavallo e nel bovino (Cho D.Y. & Archimbald L.F. 1985; Bilchik A.J. & Nora 
D.T. 2002; Pinkerton M.E. e coll. 2002) e le patologie congenite nel cane e nel gatto 
(Fan T.M. 1999; Arthur E.G. e coll. 2003; Kramer A. e coll. 2007). 
Gli unici studi ecografici riguardanti patologie infiammatorie del colon riguardano 
prevalentemente case report relativi a coliti parassitarie o batteriche, quali la 
Salmonellosi nel cavallo (Odenkirchen S. & Huskamp B. 1995), le infezioni da E. 
coli nel bovino (Moxley R.A. & Smith D.R. 2010) e l’istoplasmosi nel gatto 
(Kobayashi R. e coll. 2009). 
Per quanto riguarda la Medicina Umana, dato il cospicuo numero di patologie 
specifiche a carico del colon, è presente un’ampia bibliografia di riferimento per i 
parametri ecografici. Negli studi condotti sul Morbo di Crohn da Calabrese E. e 
coll. nel 2011 e da Stasi C. e coll. nel 2012, lo spessore fisiologico parietale del 
colon è stato fissato tra 1 e 4 mm. L’aumento di spessore non rappresenta un 
parametro ecografico specifico per il Morbo di Crohn, poiché può essere rilevato 
anche in forme infettive, neoplastiche ed altre patologie infiammatorie. Se 
l’ispessimento parietale viene associato al suo grado di estensione, si ottiene un 
indice di attività del Morbo di Crohn; altri indici di attività, utilizzati per valutare la 
gravità della patologia, sono l’insorgenza di stenosi, la presenza di fistole e di 
ascessi a carico del colon. 
In Medicina Veterinaria la valutazione ecografica intestinale è riportata in 
letteratura in studi sia sulla parte fisiologica (Penninck D.G. e coll. 1989; Newell 
S.M. e coll 1999; Goggin e coll. 2000), che sui parametri che permettono di 
differenziare i vari gradi di gravità di IBD e di distinguere un quadro infiammatorio 
da una patologia neoplastica, ma riguardano esclusivamente patologie a carico del 
piccolo intestino (Diana A. e coll 2003; Sutherland-Smith J. e coll. 2007; Gaschen 
L. e coll. 2008; Kleinschmidt J. e coll. 2010; Zwingenberger A.L. e coll. 2010).  
Per quanto riguarda l’ecografia del colon del cane e del gatto le uniche fonti 
bibliografiche di riferimento sono rappresentate da testi quali “Atlas of small animal 
ultrasonography” di Penninck D. e D’Anjou M.A. (2005) e “Small animal 
diagnostic ultrasound” di Nylan T.G. e Mattoon J.S. (2002), in cui, però, viene 
riportata soltanto una descrizione del fisiologico spessore e della normale 
stratigrafia parietale. 
Nel nostro lavoro viene descritta un’immagine ecografica ben precisa e definita nel 
colon di cane e gatto, che consiste in un’alterazione della stratigrafia parietale legata 
alla presenza di lesioni rotondeggianti/ovalari, ipo/anecogene, di 1-3 mm localizzate 
a livello della sottomucosa.  
In tutti i soggetti inseriti nello studio, le lesioni ecografiche sottomucosali del colon 
sono state individuate con l’utilizzo di una sonda lineare da 12 MHz e sono state 
visualizzate, durante lo studio ecografico, per mezzo di scansioni principalmente di 
tipo trasversale.  
Lo studio ecografico del colon è legato all’individuazione della vescica, dalla quale 
dirigendosi lateralmente con la sonda si può mettere in evidenza il colon 
discendente, che viene valutato in senso caudo-craniale. Tale procedura non è 
sempre ripetibile nello studio della porzione ascendente del colon con partenza dalla 
valvola ileo-cieco-colica. Il colon trasverso non è mai stato ripreso in sezione 
trasversale in tutta la sua estensione longitudinale. 
Molto spesso lo stato di replezione e la natura del contenuto del colon (gas e 
materiale fecale) hanno impedito la visualizzazione della parete ventrale, ma in tutti 
i casi lo spessore e la stratigrafia della parete dorsale sono apparsi perfettamente 
identificabili. 
Nel nostro studio sono stati inseriti 56 soggetti (42 cani e 14 gatti) con alterazioni 
ecografiche parietali del colon e che hanno presentato sintomi gastro-intestinali.  
Di questi 56 soggetti, 50 hanno manifestato diarrea (95,2% nel cane e 71,4% nel 
gatto), considerata il sintomo più comune delle IBD, che in 27 casi (22 cani e 5 
gatti) era associata in modo vario a ematochezia, muco fecale e tenesmo, sintomi 
tipici dell’interessamento del colon (Jergens A.E. 2005; Willard M.D. 2006). 
Considerando in questi 27 soggetti la relazione tra sintomatologia colitica e rilievi 
ecografici, l’unica alterazione ecograficamente evidente a carico del colon è stata la 
presenza di lesioni micronodulari anecogene localizzate nello spessore della 
sottomucosa; nessun altro parametro, utilizzato in bibliografia per la valutazione 
dell’intestino tenue, è stato visualizzato in percentuali rilevanti. Infatti, nei 27 
soggetti è stato rilevato solo in 6/27 (22,2%) un ispessimento parietale del colon; in 
nessun caso sono state evidenziate alterazioni di ecogenicità della mucosa o 
alterazioni della stratigrafia. Soltanto i segni secondari hanno presentato una 
percentuale  maggiore, come nel caso della reattività dei linfonodi colici in 15/27 
(55,6%) casi e della presenza di versamento addominale in 12/27 (44,4%) casi, che 
peraltro, si presentava diffuso nella maggior parte dei soggetti e pertanto poco 
attinente a fenomeni infiammatori colici. 
I soggetti che non hanno presentato alla visita clinica sintomi colitici, sono 29; 
analizzandoli emerge che 23 hanno manifestato soltanto diarrea e 6 esclusivamente 
vomito. In questi 23 casi sono state riscontrate, oltre alla presenza di lesioni a livello 
colico, anche alterazioni dei parametri ecografici del piccolo intestino, perciò è 
possibile affermare che, in questi soggetti, i sintomi enterici fossero predominanti 
e/o  precedenti all’interessamento del colon. 
I 6 soggetti che hanno presentato il vomito come unico sintomo clinico potrebbero 
essere compatibili con forme di IBD, soprattutto croniche, in quando questa 
categoria di patologie rappresenta una delle maggiori cause di vomito acuto o 
cronico (Willard M.D. 2006). In questi casi, per avere la certezza della correlazione 
colite-vomito, avremmo dovuto effettuare biopsie, gastriche, duodenali e coliche, 
ma in nessuno di questi 6 casi è stato possibile 
Sulla base dei nostri risultati, in special modo della correlazione di sintomi colitici e 
rilievi ecografici nei 27 soggetti, possiamo affermare che esiste una relazione tra 
sintomatologia clinica e presenza delle lesioni ecografiche interparietali.  
In  base a questa ipotesi,  le lesioni sottomucosali del colon possono essere riferibili 
a follicoli o noduli linfatici intraparietali, che fisiologicamente costituiscono il 
tessuto linfatico del colon (GALT = Gut-Associated Lymphoid Tissue) e che si sono 
attivati in seguito allo sviluppo di una patologia infiammatoria.  
Dal punto di vista istologico, è documentato che nello spessore della parete del 
colon siano presenti noduli o follicoli linfatici isolati costituiti da aggregazioni 
compatte e circoscritte di linfociti situate all’interno del tessuto linfatico diffuso 
(GALT), che possono estendersi in profondità nella sottomucosa (Figura 6.1).  
 
Figura 6.1 - L’immagine mostra parete del colon vista al microscopio: si rileva la presenza di un 
follicolo linfatico (ln), che originato dal GALT della mucosa ha distrutto la muscolaris mucosae(*); 
cripte (cr); mucosa (mu); sottomucosa (subm);muscolare esterna (circ); vasi sanguigni (bv)(dal 
web: http://www.courseweb.uottawa.ca). 
 
Si tratta di centri germinativi, ovvero strutture altamente organizzate, che nel pieno 
dello sviluppo appaiono come una massa sferica od ovoidale. A quanto risulta, i 
centri germinativi originano da piccoli ammassi di voluminosi linfociti o di 
linfoblasti che, proliferando, formano aggregati di dimensioni e complessità sempre 
maggiori, fino a raggiungere 1 mm di diametro. Nel corso di una risposta secondaria 
ad un antigene si è notato che la formazione dei centri germinativi precede 
l’aumento degli anticorpi circolanti. Sulla base di questa osservazione si è giunti a 
supporre che i centri germinativi si sviluppino in seguito a contatti ripetuti con 
l’antigene (Fawcett D.W. 1996). 
Ad avvalorare tale tesi, esistono alcuni studi condotti sui topi in laboratorio, in cui 
viene dimostrata la presenza del tessuto linfatico nello spessore della parete del 
colon (GALT), che si attiva in seguito all’inoculazione di determinate sostanze. 
Questi studi (Carter J.W. e coll. 1994; Cameron I.L. e coll. 1996) hanno consentito 
l’individuazione dei noduli o follicoli linfatici e la loro caratterizzazione in numero, 
posizione (calcolata come distanza dall’ano) e dimensioni.  
La nostra ipotesi risulta supportata, inoltre, dai 14/56 casi (9 cani e 5 gatti) che 
hanno controlli ecografici e clinici, effettuati dopo aver intrapreso un periodo 
(generalmente della durata di 1-2 mesi) di idonea terapia alimentare e 
farmacologica, in cui la scomparsa ecografica delle lesioni sottomucosali appare 
associata alla risoluzione della sintomatologia clinica. 
Al momento non abbiamo conferme da rilievi istologici significativi, poiché nel 
nostro studio sono state effettuate solamente 4 biopsie endoscopiche del colon, 
eseguite in soggetti appartenenti alla popolazione canina. La diagnosi è stata di 
enterocolite linfocitica–plasmacitica in due casi e di colite linfocitica–plasmacitica 
negli altri due, a conferma delle nostre conclusioni clinico-ecografiche. Non è stato 
possibile, però, confermare la natura esatta dei noduli sottomucosali, perché, 
nonostante cercassimo di effettuare biopsie ripetute nel medesimo sito per 
raccogliere materiale delle tonache più esterne, non siamo mai riusciti ad andare 
oltre la lamina propria e pertanto non è stato possibile valutare microscopicamente 
le lesioni. Avremmo dovuto effettuare la biopsia del colon a tutto spessore per via 
laparotomica, ottenendo così campioni bioptici significativi. 
Le biopsie a tutto spessore del colon, però, vengono eseguite molto raramente, 
considerate da alcuni autori “mal practice”,  dal momento che le coliti sono molto 
spesso risolte con la sola terapia medica ed inoltre l’esecuzione della biopsia 
potrebbe rappresentare un pericolo per la sopravvivenza del paziente a causa 
dell’eventuale deiscenza della sutura con conseguente contaminazione batterica 
(Bilzer T. 2008).  
Se andiamo a considerare l’intera popolazione inserita nello studio, valutando il 
quadro clinico-ecografico, si nota che ci sono differenze fra cane e gatto: si 
evidenzia che le lesioni nodulari nel cane si sono manifestate di dimensioni 
lievemente inferiori rispetto al gatto; le altre alterazioni ecografiche (ispessimento 
parietale del colon, reattività del grasso peritoneale e dei linfonodi colici) sono state 
più frequenti nel gatto, nel quale soprattutto il dato relativo all’interessamento 
ecografico del piccolo intestino è risultato doppio rispetto al cane.  
 Le forme infiammatorie del colon nel cane e nel gatto, dal punto di vista 
epidemiologico, non presentano particolari predisposizioni di sesso, ma l’età può 
rappresentare un fattore di rischio, in quanto la IBD compare più spesso in soggetti 
di mezza età (età media di circa 6 anni, con un intervello compreso tra 6 mesi e 20 
anni). Dal nostro studio emerge che l’età media dei soggetti appartenenti alla 
popolazione canina è di 2,4 anni, con una concentrazione di soggetti del 85,7%  con 
età inferiore ai 3 anni, di cui il 22% inferiore all’anno di vita. Nel gatto, invece, la 
media è di 7,8 anni con il 78,5% di età superiore ai 6 anni. 
Più frequentemente il gatto è colpito da forme di IBD a carico del tratto 
gastrointestinale superiore, mentre il cane può presentare IBD sia dell’intestino 
tenue che del crasso (Washabau R.J.  & Holt D.E. 2008). Questo trova conferma nel 
nostro lavoro dal momento che il 64% dei gatti ha riportato segni di enterocolite  
contro 38% riscontrato nel cane.  
Nel 64% dei soggetti felini con enterocolite è necessario specificare che 3 soggetti 
potrebbero presentare un quadro compatibile con forme di linfoma low grade, 
poiché l’ispessimento parietale era legato ad un aumento di spessore della sola 
tonaca muscolare. La differenziazione tra patologia infiammatoria e neoplastica 
intestinale è piuttosto  complicata, in quanto le immagini ecografiche in molti casi 
tendono a coincidere. L’ispessimento parietale associato alla perdita della 
stratigrafia è fortemente predittivo di neoplasia focale intestinale sia nella specie 
felina che canina (Zwingenberger A.L. e coll. 2010). In caso di ipertrofia della 
tonaca muscolare intestinale nel gatto, il quadro ecografico può essere suscettibile 
di patologia neoplastica (generalmente linfoma) o, più raramente, di IBD. In  queste 
situazioni risulta importante valutare la stratigrafia, che nella IBD appare normale 
mentre nella patologia neoplastica risulta sfumata, e l’aspetto dei linfonodi, che si 
presentano generalmente aumentati di dimensioni, ipoecogeni e globosi in corso di 
patologia neoplastica (Diana A. e coll. 2003). 
 
Concludendo possiamo affermare che, in base ai risultati ottenuti nel corso del 
nostro lavoro, il rilievo ecografico rappresentato dalla presenza di lesioni 
micronodulari, rotondeggianti/ovalari, ipo/anecogene, localizzate nella sottomucosa 
del colon siano da intendere come un nuovo parametro da tenere in considerazione 
per lo studio di patologie che alterano la parete del colon.  
E la corrispondenza tra la presenza di queste lesioni ed un quadro sintomatologico 
ben specifico ci permette di considerarle come un quadro di reazione infiammatoria 
che coinvolge la parete del colon e perciò come un segno ecografico di colite. 
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